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Vorwort. 


Den Anstoss zu dieser Arbeit bekam ich im Herbst 1940, 
als an der hiesigen Kinderklinik einige schwer zu deutende 
Fille von Leukose und von leukoseiihnlichem Typus eine leb- 
hafte Debatte veranlassten. Mein Chef, Prof. Dr. 8S. Siwe, 
regte mich damals an, das klinische Bild der Leukosen zu 
studieren und damit einen Beitrag zur Diagnostik dieser Krank- 
heiten zu geben. Das Ergebnis dieses Studiums wird hiermit 
vorgelegt. 

Die Untersuchung entstand in erster Linie an der Pi- 
diatrischen Universitiatsklinik zu Lund, deren Direktor Pro- 
fessor Dr. Sture Siwe ist. Herrn Professor Stwe danke ich 
hiermit wirmstens fiir die Anregung zu dieser Arbeit, fiir das 
nie erlahmende Interesse und seine wertvollen Ratschliige, 
womit er meine Untersuchungen verfolgt und mich ermu- 
tigt hat. 

Da die Leukosen im Kindesalter seltene Krankheiten sind, 
konnte ich mich nicht damit begniigen, nur das Material der 
Lunder Kinderklinik zu bearbeiten. Dank liebenswiirdigem 
Entgegenkommen der Chefirzte der grésseren schwedischen 
Kinderkrankenhiiuser war es mir méglich, mein Material um 
mehrere Fille zu bereichern. Es ist mir ein Bediirfnis, den 
betreffenden Chefiarzten herzlichst zu danken. 

So danke ich meinem friiheren Chef, Herrn Prof. Dr. I 
THoruine, von der Kinderklinik des Akademischen Kranken 
hauses in Uppsala; ferner danke ich Herrn Prof. Dr. A. 
LicutensteIn, Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt, Stockholm, 
Herrn Prof. Dr. A. Watucren am Goéteborger Kinderkranken- 
haus, den Herren stellvertr. Professoren C. W. Heruirz und 
H. Magnusson, Krankenhaus Norrtull, Stockholm, den Herren 
Dozenten C. Sachs’sches Kinderkrankenhaus, 
Stockholm und N. Mautmsere, Kinderkrankenhaus Samariten, 
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Stockholm, Herrn Prof. Dr. M. Malméer Allgem. 
Krankenhaus, sowie Dr. Greta Mout, Flensburgska Vard 
anstalten, Malmé. 

Dem Direktor der Roéntgendiagnostischen Abteilung des 
Lunder Krankenhauses, Herrn Doz. Dr. H. Hetumer, danke i 
fiir seine bereitwillige Hilfe bei der Bearbeitung des réntgen 
logischen Materials. 

Herrn Dr. Nius-Erixk Frempere, Lehrer der Mathematik a 
der Universitit Lund, sage ich herzlichen Dank fiir Hilt 
leistung und Ratschlige in statistischen Fragen. 

Meinen Kollegen am Lunder Krankenhaus danke ich gleic! 
falls fiir manche fruchtbare Aussprache. Besonders méch 
ich in diesem Zusammenhang danken dem Dozenten der P 
thologie an der Universitit Lund, Herrn Dr. C. G. 
der niir auf mancherlei Weise bei den notwendigen path 
logisch-anatomischen Untersuchungen geholfen und mir vie 
wertvolle Ratschlige gegeben hat. 

Den Krankenschwestern der Kinderklinik danke ich he 
lich fiir willkommene Hilfeleistung; besonders danke ich w 
serer tiichtigen Laboratoriumsschwester, Friiulein Freprik 


Torstensson, die mich bereitwillig bei der Anfertigung de 
hiimatologischen Priparate unterstiitzt hat. 

Fiir die deutsche Ubersetzung meines Manuskripts dank 
ich Herrn Sprachlehrer Ernst Buaverr. 

Den Beamten der Lunder Universitiitsbibliothek danke ix 


fiir entgegenkommende Hilfe bei der Beschaffung der Literatu 

Herrn A. Incers vom Photographischen Laboratorium des 
Lunder Krankenhauses danke ich fiir seine Hilfe bei phot: 
graphischen Reproduktionen von Priiparaten und Journa 
material. 

Herrn Bror Howum danke ich fiir sorgfiltig gezeichnet 
Diagramme. 

Schliesslich méchte ich meiner Frau wiirmstens fiir ihr e 
mutigendes Interesse und all ihre wertvolle Hilfe bei der Rei: 
schrift und beim Lesen der Korrekturen danken. 

Lund, im Februar 1943. 

Olof Brandberg. 


Einleitung. 


Die Leukosen (Leukiimien) sind Gegenstand des Interesses 
vieler Forscher. Alljihrlich erscheinen mehrere einschliigige 
Arbeiten. Die vorliegende Untersuchung beschiiftigt sich haupt 
siichlich mit dem klinischen Bild der kindlichen Leukosen. 
(Die rein hiimatologischen Symptome liessen sich dagegen nicht 
im Detail studieren, ebenso nicht die pathologisch-anatomischen, 
und zwar weil das Material, auf welches sich die Untersuchung 
griindet, kein eingehenderes solches Studium erlaubte.) 

Uber Leukosen liegen ja bereits zahlreiche ausfiihrlichere 
Arbeiten vor. An schwedischen Autoren sei LinpBpom genannt, 
der 1919 ein grésseres Werk tiber akute Leukiimien schrieb, 
und aus der letzten Zeit liegen Arbeiten von Matmpere und 
JeLke vor. Aus der Schweiz erscheinen zahlreiche einschligige 
Beitriige; speziell itiber kindliche Leukosen haben wir W1.1s 
(1936) ausfiihrliche Monographie; fernere Arbeiten auf diesem 
Gebiet aus der Schweiz sind von Rour (1940) und von Morscu- 
Luin und Rour (1939) geliefert worden. An neueren deut- 
schen Arbeiten sind zum Beispiel die von Scuutten (1942) und 
Wienseck (1942) zu nennen, an grésseren amerikanischen Ar- 
beiten die von Forxner. Einen wertvollen Uberblick iiber die 
neueren Fortschritte der Leukoseforschung veréffentlichte der 
Diine Enceisretu-Howim (1939). Von italienischer Seite seien 
Strortis und Frescuis Arbeiten genannt. Zahlreiche andere 
Arbeiten verdienten in diesem Zusammenhang Erwihnung, doch 
geben schon die bereits genannten einen guten Uberblick iiber 
die Leukosen und ihre Probleme. Die erwihnten Arbeiten 
sind mit ausfiihrlichen Schrifttumsnachweisen versehen. 

Trotz dieser reichen Literatur iiber die Leukosen finde ich 
es gerechtfertigt, ausgehend von einem einigermassen umfas- 
senden Krankenhausmaterial die Klinik der Kinderleukosen zu 
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studieren, die so oft diagnostische Schwierigkeiten verursacli' 
Obwohl ich mir der Mingel meines Materials durchaus bewusst 
bin, hoffe ich doch, dass mein Buch ein einigermassen vi 

seitig beleuchtetes klinisches Bild der kindlichen Leukosen gely 

mége, und gleichzeitig hoffe ich einen Teil der Differentia 

diagnostik dieser Krankheiten klarlegen zu kénnen, indem i: 

iiber Fille von sog. leukiimoiden Reaktionen bei mehreren y: 

schiedenen Krankheitszustiinden im Kindesalter berichte. 

Der Kern der vorliegenden Arbeit ist also das Studium d 
Leukosen. Um der Beschreibung dieser Krankheiten ein ¢ 
wisses Relief zu verleihen, habe ich mir die Aufgabe gestell 
auch eine Reihe von Krankheiten zu studieren, die ein d: 
Leukose ihnliches Krankheitsbild aufweisen, d. h. »leukimoi 
Reaktionen» im Sinne KrumsBuHaars. 


Das bearbeitete Material wird aus Griinden der Raume 
sparnis hier nicht veréffentlicht. Es ist in den Universitiit: 
bibliotheken zu Lund und Uppsala sowie in der Bibliothek de 
Karolinischen Instituts in Stockholm hinterlegt. 

Das nachstehende Verzeichnis gibt die Nummern der Fil! 
in meinem Material sowie die Registernummer der betreffende: 
Krankenhaustagebiicher an. 


Verzeichnis der Falle. 
Vor den Klammern die Nummer des Falles im Material, in den 
Klammern die Nummer in den Krankenhaustagebiichern.) 

Pédiatrische Klinik, Lund: 1 (268/36), 2 (275/36), 3 (89/17) 
4 (251/17), 5 (131/18), 6 (313/18), 7 (317/18), 8 (300/39), 9 (781/40) 
) 
) 


10 (290/38), 11 (666/38), 12 (615/38), 13 (638/37), 14 (131/19), 
15 (189/20), 16 (285/21), 17 (121/36), 18 (146/34), 19 (243/34), 
20 (324/34), 21 (129/33), 22 (301/33), 23 (429/33), 24 (46/32), 
2 (212/32), 26 (195/31), 27 (249/31), 28 (697/39), 29 (140/35), 
30 (25/23), 31 (101/24), 32 (173/24), 33 (312/24), 34 (12/25), 
35 (273/25), 36 (184/26), 37 (207/26), 38 (3/27), 39 (74/27), 
40 (436/30), 41 (219/36), 62 (832/41), 67 (949/41), 128 (475/41), 
131 (165/41), 132 (144/42), 133 (164/42), 134 (933/40), 135 (340/42), 
137 (367/42), 138 (780/42), 139 (807/42). 

Pédiatrische Klinik, Uppsala: 58 (104/37), 63 (303/24), 64 
(260/25), 65 (203/27), 66 (340/25), 68 (916/39), 69 (441/40), 70 
(408/27), 71 (15/29), 72 (540/29). 

Kronprinsessan Lovisas Védrdanstalt, Med. Abt., Stockholm: 
73 (927/35), 74 (733/35), 75 (433/34), 76 (294/33), 77 (865/34), 
80 (440/29), 81 (646/41), 90 (395/28), 91 (175/34), 92 (940/37), 
101 (224/41), 102 (849/41), 103 (128/38), 104 (386/37), 126 (338/41), 
130 (1119/41). 

Krankenhaus Norrtull, Pddiatrische Klinik, Stockholm; 52 
(23/32), 53 (396/35), 54 (489/37), 55 (399/26), 56 (151/21), 57 
(1010/23), 59 (146/24), 60 (672/29), 61 (555/31), 127 (24/9 —21), 
140 (668/42). 

Sachs'sches Kinderkrankenhaus, Stockholm: 78 (412/40), 79 
(17/40), 85 (148/31), 86 (426/18), 87 (267/28), 88 (313/27), 89 
(336/39). 

Kinderkrankenhaus Samariten, Stockholm: 82 (138/13), 83 
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(132/18), 84 (141/06), 93 (36/15), 94 (9/09), 124 (298/38), 125 
(319/38). 

Géteborger Kinderkrankenhaus, Med. Abt.; 95 (516/38), 97 
(196/29), 98 (766/34), 99 (1139/33), 100 (945/33), 105 (196/36), 10: 
(782/35), 107 (1241/37), 108 (111/36), 109 (32/36), 110 (10/36), 11 
(374/34), 112 (383/37), 113 (1280/24), 114 (715/26), 115 (91/31), 1 
(362/30), 117 (385/30), 118 (117/36), 119 (480/39), 120 (280/39), 12 
(697/26), 122 (1062/25), 123 (907/27), 136 (30/12 —42). 

Flensburgska Vardanstalten, Malmé: 48 (423/40), 49 (76/3 
50 (68/34), 51 (241/29). , 

Malméer Allgem. Krankenhaus, Med. Abt.: 42 (140/28), 4 
(658/31), 44 (63/40), 45 (217/30), 46 (564/32), 47 /2444/39). 
Med. Abt. des Zentralkrankenhauses Eskilstuna: 129 (949/3' 


Einfiihrung. 


Wie undankbar und entmutigend die Therapie der Leu- 
kiimie oder, um einen moderneren Ausdruck zu gebrauchen, 
der Leukose auch sein mag, so stellt diese Blutkrankheit gleich- 
wohl ein stets gleichermassen fesselndes Objekt der For- 
schung dar. 

Ihren eigentlichen Ursprung nahm die Leukoseforschung 
im Jahre 1845, als Rupotr Vircnow den Begriff dieser Er- 
krankung umriss. Seit jener Zeit hat sie ihre bestimmte noso- 
logische Stellung und wird von den meisten Forschern als 
eine Krankheit sui generis betrachtet. 

Auf Einzelheiten pathogenetischer und iitiologischer Fragen 
einzugehen, ist nicht die Absicht dieser Arbeit. Eine Uber- 
sicht iiber die wichtigsten Epochen in der Geschichte der 
Leukoseforschung seit VircHow diirfte jedoch am Platze sein. 

Das Wichtige an der Vircnowschen Auffassung von der 
Leukose (die er ,,Leukimie’, ,,Weissbliitigkeit’’ nannte) lag 
darin, dass die Krankheit gegen pyiaimisch bedingte Erkran- 
kungen abgegrenzt wurde, und dies hat mit der Zeit zu der 
modernen Auffassung der Krankheit als dem Ergebnis einer 
Hyperplasie mit Neubildung im onkologischen Sinne gefiihrt. 
VircHow unterschied zwei Haupttypen: Leukdmie mit Milz- 
hypertrophie und Leukdmie mit Lymphknotenvergrésserungen. — 
Diese klinischen Bilder galten als charakteristisch bis 1870, 
in welechem Jahre Neumann die makroskopisch erkennbaren 
Verinderungen des Knochenmarks bei der Krankheit ent- 
deckte. Er fiigte damit den beiden Vircuowschen einen drit- 
ten Leukiimietypus hinzu, nimlich die myelogene Leukdmie. 

Diese drei Formen galten dann lange als klinische und 
pathologisch-anatomische Typen. Vom himatologischen Ge- 
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sichtspunkt aus war das qualitative Blutbild, d.h. der hol 
Leukocytengehalt (iiber 50000 Leukocyten') das einzige tr 
gende Symptom. 

Mit der Entwicklung der Fiirbungsmethoden, vor alle: 
durch Enruicu (1891), erfiihrt der Begriff der Leukiimie ei: 
Verschiebung. Man kann von nun an nicht mehr von ein 
, Weukiimie im eigentlichen Sinne, d.h. von einer Krankhe't 
mit zahlreichen Leukocyten sprechen. Das Verhiiltnis zwisch: 
den einzelnen Elementen der Leukocyten sowie — vor alle: 
— die Qualitdt der Leukocyten sind jetzt das Essentielle w 
bestimmen deshalb den klinischen Typus der Krankheit. Vie! 
Autoren ziehen es daher jetzt vor, von Leukose statt von ,,Le) 
kiimie zu sprechen; diese Bezeichnung kommt dem Kran! 
heitsbegriff niiher und man vermeidet jede Méglichkeit ein: 
Missverstindnisses hinsichtlich der quantitativen Veriinderunge 
des Leukocytengehaltes, die das Wort ,,Leukiimie’ bezeichnet 
Der Begriff ,,Leukose“ erscheint mir daher in vielen Bezi 
hungen adiquater. 

Mit dem Studium des Blutes im gefiirbten Ausstrichprii 
parat fihrt sich eine andere Gruppierung der Leukosen ein 
die auf den im Blutpriparat dominierenden Zelltypen fusst 
So sprechen wir von lymphatischer, myeloischer, monocytdre) 
plasmocytdrer und (nach di Gue.uixemo, Norn und Picarp 
Nasuourz u.a.) sogar von erythroblastischer Leukose usw., ;: 
nachdem, ob lymphatische, myeloische, plasmocytiire bzw. ery 
throblastische Zellelemente im Ausstrichpriparat vorherrschen 

Die iltesten bekannten Typen waren die chronischen Leu 
kosen. Schon im Jahre 1857 jedoch wurde eine akute Leu 
kose beschrieben (FriepreIcn); dieser Beschreibung folgte: 
spiiter andere (Epstein 1889, 1895 u. a.). 

Kine Epoche in der Geschichte der Leukoseforschung ist 
gekennzeichnet durch Beschreibungen von Mischformen vo) 
lymphatischer und myeloischer Leukose. Um die Jahrhundert 
wende fiihrten indessen die Forschungen Scuuuzes und 
GELIS zu dem Ergebnis, dass man diese Beschreibungen vo! 


' Der Ausdruck ,,Leukocyten“ wird in dieser Arbeit durchweg als Sam 
melbegriff fiir alle weissen Blutkérperchen gebraucht. 
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Mixtleukiimien“ als veraltet abstempeln konnte. Es zeigt 
sich niimlich, dass die unreifsten myeloischen Zellformen, die 
Myeloblasten und besonders die Mikromyeloblasten, den Lym- 
ploeyten sehr ihnlich sind und neben ganz reifen granu- 
lierten Zellen auftreten kénnen, ohne dass man im Priiparat 
Zellen der dazwischenliegenden Evolutionsstufen (wie Pro- 
myelocyten, Myelocyten, Metamyelocyten) feststellen kénnte. 
bezeichnet dieses Phiinomen als ,,Hiatus leucaemicus*. 
Dies soll mit anderen Worten heissen, dass die unreifsten 
myeloischen Zellen, die wir kennen, aus irgendeinem Grunde 
in die Blutbahn geschleudert werden, lange bevor die karyo- 
kinetischen Vorgiinge, die zur Bildung reifer Leukocyten fiih- 
ren, wirksam haben werden kénnen. Es liesse sich auch den- 
ken, dass die mehr oder weniger ,,unreifen’’ Blutkérperchen, 
die bei der Leukose auftreten, in Wirklichkeit nicht normale 
Zellen von unreifem Typus sind, sondern vielmehr patholo- 
gische Zellformen, denen nicht die Tendenz der normalen Zelle 
innewohnt, sich dem peripheren Blute solange fernzuhalten, 
bis ein geniigender Reifegrad erreicht ist. Untersuchungen 
von Morscuiin und Rour (1939) zeigen u.a., dass sich die 
pathologischen Zellformen bei Leukose durch eine atypische 
Karyokinese mit ,,Triasterfiguren“ u. a.m. kennzeichnen. Diese 
Beobachtung hat Fiescu1 (1942) indessen nicht restlos bestii- 
tigen kénnen. Einen ,,Hiatus leucaemicus sieht man bei 
den Exazerbationen der myeloischen Leukose und zwar be- 
sonders sub finem vitae. Man begreift daher leicht die Fehl- 
deutung, der zufolge eine myeloische Leukose in eine lympha- 
tische iiberginge oder umgekehrt; diese Fehldeutung ist um 
so erklirlicher, als die Myeloblasten ausserdem meist oxydase- 
negativ sind. 

Neben den Typen der lymphatischen und der myeloischen 
Leukose steht eine dritte Form, zuerst von Scuiniine und 
Rescuap (1913) beschrieben, niimlich die Monocytenleukose, bei 
der die Monocyten im Ausstrich itiberwiegen. 

Diese drei Leukoseformen zeigen, dass eines der blutkér- 
perchenbildenden Systeme irgendwie angegriffen ist, was zur 
Folge hat, dass die Zellprodukte des betreffenden Systems in 
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Form von mehr oder weniger unreifen Blutkérperchen in gris 
serer oder geringerer Zahl im peripheren Blute auftreten. 
Die grosse Streitfrage dreht sich hier sowohl-um die Grund 


eigenschaften der Krankheit als um die Beziehungen der 


Blutkérperchenbildung zu den verschiedenen himatopoetischen 
Systemen. 

verfocht eine Anschauung, die darauf hinauslief. 
jede Form von Leukose sei das Ergebnis einer Korrelations 
storung zwischen den blutbildenden Systemen mit der Folge 
einer Hyperplasie in einem derselben (also Knochenmarkhyper 
plasie bei myeloischer, Hyperplasie des lymphatischen Gewebes 
bei lymphatischer Leukose); daneben auch Metaplasie mit 
heterotopen Zellen innerhalb und ausserhalb des eigentlichen 
blutbildenden Systems (u.a. mit extramedullirer Blutbilduny 
embryonalen Typs vor allem in Leber und Milz). Diese An 
schauung beriihrt eng eine andere Frage, das Problem de: 
Méglichkeit einer anlagebedingten, méglicherweise hereditiire 
Disposition fir Leukose. 

Gegen diese Anschauung wenden sich mehrere Autore: 
Die Ansicht, dass die Krankheit vzrusbedingt sein kénne, b 
ruht u.a. auf den Ergebnissen der experimentellen Unte: 
suchungen iiber die Hiihner- und Miiuseleukose (bzw. das 
Hiihner- und Miusesarkom) von und Bane, Srori 
Brortro und Mezzavpra, ENGELBRETH-Howm und Meyer: 
u.a. Diese Form der Leukose liisst sich indessen nicht ohne 
weiteres in jeder Beziehung mit der menschlichen Leukose 
vergleichen, doch erlaubt sie zweifellos, wie ENGeLBRETH-HoL™ 
(1939) bemerkt, die Annahme, dass irgendein filtrierbares Virus 
bei der Entstehung von Leukosen (ebenso wie von gewisse1 
Sarkomen) wenigstens ein beitragender Faktor sein kénne. Was 
die akute Leukose (die lymphatische sowie vor allem die my: 
loische) mit ihrem ausgeprigt septikimieiihnlichen Verlauf be 
trifft, liegt es nahe, an eine infektidse Atiologie zu denken 
Hier stossen wir auf die schwersten Probleme in der Hima 
tologie. Denn die akuten Leukosen bringen uns auf die Frag: 
der iiusserst schwer zu deutenden leukdmoiden Reaktionen, di: 
bei verschiedenen akuten spezifischen und aspezifischen Infek 
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tionen ebenso wie bei Vergiftungen und vielen anderen Zu- 
stinden auftreten. Diese leukiimoiden Reaktionen iiussern 
sich in Form von ,,Systemreaktionen“, die klinisch und vor 
allem hiimatologisch sich oft sehr schlecht von akuten Leu- 
kosen abgrenzen lassen. SrrrNBERG, GRossER u.a. moéchten 
auch alle akuten Leukosen als Reaktionsformen bei septischen 
Zustiinden ansehen. 

Eine Anschauung, die sowohl alt als neu ist, die aber die 
meisten Anhiinger gefunden haben diirfte, sieht in den Leu- 
kosen neoplastisch bedingte Krankheiten (,,cancer du sang“, 
Barp). Diese Anschauung wird unter den iilteren Autoren 
u.a. von Barp, Banti und Rispsert vertreten, unter den mo- 
dernen von Asxanazy (1940), Rosse (1939), Aprrz (1940) u.a.; 
und wie bereits erwihnt, hat die experimentelle Virusforschung 
den Konnex zwischen den Leukosen und gewissen Geschwiil- 
sten nachgewiesen. Hine experimentelle Stiitze findet die Neo- 
plasie-Hypothese auch darin, dass man mit denselben Stoffen, 
mit denen Geschwiilste hervorgerufen werden, auch Leukose 
auslésen kann (Indol, Benzolderivate, Teerpriiparate u. a). Ein- 
schligige Untersuchungen liegen vor von BiinGeLER, Dosser- 
stein, THomsen, McInrosu, McDoweE.. und wie erwihnt von 
EncELBRETH-Hotm u.a. Ihre pathologisch-anatomische Stiitze 
findet diese Hypothese vor allem in den mit den letzten Jahren 
immer zahlreicher werdenden Beschreibungen assozizerter Leu- 
kosen mit Kombination beispielsweise von Lymphosarkom und 
lymphatischer Leukose bzw. Retikulosarkom und Retikulose 
usw. (Antstrém, Apitz, Levcuria-Evans, Cooke, 
Lanpav, Forconr und Carere-Comes u. a.). 

Asxanazy, Apitz und Réssute betrachten die Leukose als 
eine Krankheit von rein neoplastischer Natur und bestreiten 
ihren Zusammenhang mit hyperplastischen Vorgiingen. Apitz 
steht auf dem Standpunkt, dass die leukotischen Infiltrate 
nicht autochthon entstanden sind; ihre systemartige Ausbrei- 
tung ist nichts anderes als eine systematische Ablagerung 
neoplastischer Blutzellen in deren ,,potentiellem Lebensraum”; 
die leukotischen Veriinderungen sind also mit anderen Worten 
ganz einfach der Ausdruck metastatischer ,,Kolonisation™ 

2—43172. Olof Brandberg. 
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oder ,,Infiltration’.. Wie alleinherrschend der metastatis: 
Vorgang ist, dariiber lisst sich debattieren. Wienseck (19 


hat zeigen kénnen, dass die Metastasierung zwar bei den Leu- 


kosen dominiert, dass man gleichzeitig jedoch auch eine 
tochthone kompensatorische Blutbildung“ vor allem in Le! 
und Milz beobachten kann; d.h. es liegt wirklich auch e 
Metaplasie vor. Auch dariiber, ob man die Leukosen als 1 
ligne oder benigne Neubildungen ansprechen will, lisst s 
streiten. Scuutren (1942) schreibt hierzu: ,,Die grosse | 
nische Malignitiit ist in dieser Frage nicht entscheidend; ai 
andere pathologisch-anatomisch gutartige Geschwiilste, 
im Gehirn, fiihren regelmiissig zum Tode.“ 

Vom himatologischen Gesichtspunkt aus beansprucht 
Leukose ein grosses Interesse, sofern sie das hdmatopoetis 
Geschehen zu spiegeln vermag. In dieser Hinsicht bildet 
gewissermassen den Ausgangspunkt der Debatte gerade ii! 
dieses Thema. Das Ergebnis der Auseinandersetzung liegt 
den verschiedenen Theorien iiber die Blutbildung vor, die 


der unitaristischen, der dualistischen, der trialistischen und < 


im weiteren Sinne polyphyletischen Anschauung zum Ausdri 
gekommen sind. Die unitaristische Lehre, vor allem dw 
Maximow (zit. nach Witu1 1936) verfochten, erblickt in 
freien ,,grossen Lymphocyte“ oder ,,Hiimocytoblaste“ die Stan 
zelle aller Blutkérperchen. —- Die von Exruicn begriind 
dualistische Lehre, zu deren energischsten Verfechtern Narc: 
zihlt, betrachtet die beiden blutbildenden Systeme, das lymp 
tische und das myeloische, als genetisch streng differenzi: 
Die trialistische Lehre (Scuin.ine u.a.) fiigt zu dem lym) 
tischen und myeloischen Blutbildungssystem noch ein dri 
hinzu, das monocytiire, dessen Stammzelle nach Scu1L.inc | 
Rescuap (1913) im retikuloendothelialen System zu suchen 
Indessen diirfte die Himatopoese auch heute noch 
Problem sein, das verschiedene ungeléste Fragen enthiilt. \\ 
mehrere Autoren der letzten Jahre zeigen, so Downey, N 
DENSON (1938), ist die Blutbildung weit komplizierter, als 
ebengenannten Theorien meinen. Wenn man nach der eig 
lichen Matrix der Blutkérperchen forscht, stésst man auf 
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fixen Zellelemente. Diese begegnen uns schon in der Lehre 
des Unitarismus. Maximow vertritt niimlich die Ansicht, dass 
die freie Stammzelle als omnipotent zu gelten habe und von 
undifferenzierten ,,ubiquitiren’’ Mesenchymzellen stamme, die 
dem retikuloendothelialen System angehéren. Von diesem 
Gesichtspunkt aus, demzufolge die Hiimatopoese von fixen 
Zellelementen ausgeht, sind alle Blutbildungslehren irgendwie 
unitaristisch. Von einem anderen Gesichtspunkt aus ist die 
Blutbildungslehre gerade auf Grund des omnipotenten Charak- 
ters der Stammzelle polyphyletisch im weiten Sinne. In dieser 
Richtung bewegt sich die Anschauung von Scuutrz und Kri- 
cer (1939), der Sroprmerster und Biicumann (1941) sich an- 
schliessen. Scuuttz und Kricer begriinden diese polyphy- 
letische Anschauung damit, ,,dass bei allen leukiimischen Pro- 
zessen der formative Reiz auf ein nach allen Richtungen hin 
differenzierungsfahiges Mesenchym das Wesentliche ist*. 


Ri. 
Das Material. 


A. Grésse und Zusammensetzung des Materials. 


Mein Material umfasst insgesamt 140 Fille. Der Gross- 
teil betrifft Leukosen, ein kleinerer Teil setzt sich aus Fillen 
zusammen, die differentialdiagnostisch von Interesse sind, da 
sie ein Krankheitsbild aufweisen, das mehr oder weniger stark 
an Leukosen erinnert, also leukdmotde Zustdinde. Die letzt- 
genannten Krankheiten sind wechselnder Natur, vor allem sind 
es Infektionskrankheiten mit leukoseiihnlichem Krankheits- 
bild; es befinden sich unter ihnen auch Fille von Stérungen 
des retikuloendothelialen Systems. In der nachstehenden Ta- 
belle sind auch Fille verzeichnet, die aus der Krankheits- 
gruppe der Leukosen ausgemustert worden sind, entweder 
weil die Diagnose als unsicher gelten musste oder weil die 
betreffenden Fille nicht geniigend eingehend beobachtet wor- 
den waren. Ein Teil dieser ausgemusterten Leukosefille ist 
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indessen ebenso wie die leukimoiden Zustiinde differentia! 
diagnostisch interessant und wird aus diesem Grunde in de: 
Diskussion mitberiicksichtigt. 


Tabelle 1. 


Anzahl der Fille vor (1) und nach (II) der 
Ausmusterung 


Krankheit Il 


Knaben Knaben | Miidchen Knaben 


Knaben | Madchen) dchen Miideh 


Leuk. lymph. . 92 
myel. . 32 
monobl. l 


,, Leukimoide 
Zustiinde. . 15 


Zusammen 68 140 


Das Leukosenmaterial, das in erster Linie bearbeitet werd 
soll, umfasst also 112 Faille, und zwar 82 lymphatische und 


myeloische Leukosen sowte ausserdem einen Fall von sog. Moi 
blastenleukose, der in einem besonderen Abschnitt besproch 


werden soll. 


B. Kritik des Materials. 


Ein Material vom Schlage des hier vorliegenden zu unte! 
suchen, ist in manchen Beziehungen eine schwierige Aufgal» 
Um ein ganz einwandfreies Material vorlegen zu kénnen, hiitte 
man nur solche Fille aufnehmen diirfen, die nach bestimmt 
Prinzipien untersucht worden sind unter Beriicksichtigui 
aller klinischen, hiimatologischen und pathologisch-anatomisch: 
Gesichtspunkte, die bei Leukosen in Frage kommen kénn: 

Kinderleukosen sind, wie aus der folgenden Darstellw 
(S. 42) hervorgeht, seltene Krankheiten, die an unseren gris 
seren Kliniken jihrlich nur in wenigen Fillen zu Beobachtu: 
gelangen. Um einen Uberblick iiber das klinische Bild der 


= 
38 4 82 
17 12 29 
62 65 127 
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Krankheit zu gewinnen, habe ich deshalb das erreichbare 
Journalmaterial der grésseren Kinderkrankenhiiuser Schwedens 
gesammelt. 

Kin solcherweise zusammengestelltes Material muss aus er- 
klirlichen Griinden mit vielen Miangeln behaftet sein. So war 
beispielsweise die Observation oft nur von sehr kurzer Dauer; 
entweder wurden die Kinder auf den Wunsch der Angehdérigen 
aus dem Krankenhaus entlassen, sobald Diagnose und Pro- 
gnose gestellt waren, und die Pflege zu Hause fortgesetzt; oder 
der Verlauf war so stiirmisch, dass der Tod bereits wenige 
Tage nach der Ankunft des Kindes im Krankenhaus eintrat; 
schliesslich war die kurze Observationsdauer bisweilen da- 
durch bedingt, dass das Kind erst sub finem vitae ins Kranken- 
haus kam. 

Die mit kurzer Observationsdauer aus den obengenannten 
Griinden verkniipften Ungelegenheiten habe ich dadurch zu 
kompensieren versucht, dass ich durch Rundschreiben ergiin- 
zende Angaben iiber den Verlauf der Krankheit nach der Ent- 
lassung aus dem Krankenhaus eingeholt habe. Die betreffenden 
Angaben bezogen sich auf den weiteren Verlauf, etwaige Erb- 
anlagen fiir Blutkrankheiten sowie Todesursache und Todes- 
tag. In der Regel waren die gewiinschten Angaben ohne 
Schwierigkeiten zu erhalten, wenn auch die Vollstiindigkeit in 
einigen Fillen vielleicht zu wiinschen iibrigliisst. In gewissen 
Fiillen habe ich die Krankengeschichten durch persénliche Be- 
fragung vervollstiindigen kénnen. 

Wie meine Feststellungen ergeben haben, ist die Sterblichkeit 
im Leukosenmaterial 100prozentig. 

Vom himatologischen Gesichtspunkt aus hat mein Material 
viele offensichtliche Mingel. Bekanntlich ist das Blutbild der 
Leukose oft sehr schwer zu beurteilen, was die Einzelheiten 
der Blutpriiparate betrifft. Die Firbung erfordert grosse Sorg- 
falt, und am besten bedient man sich verschiedener Fiirbungs- 
methoden, um das Essentielle, niimlich dze pathologischen Formen 
der Leukocyten, in den Blutbildern der Leukosen gut sichtbar 
zu machen. Aus leicht einzusehenden Griinden sind nicht 
viele meiner Fiille, die in der Regel nur unter rein praktisch- 
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klinischen Gesichtspunkten beurteilt wurden, derartigen Sp 
zialuntersuchungen in bezug auf das Blutbild unterzogen worde: é 
Diese Unvollstindigkeit betreffs der Untersuchungen der ¢ 
farbten Blutausstriche beliisst einen in manchen Fillen i) 
Zweifel dariiber, um welche Form der Leukose es sich ¢ i 
handelt hat. So kommt man z. B. bei den Fillen 75, 709 un 
110 auf Grund der Blutuntersuchungen zu der Auffassung, da. s ' 
eine lymphatische Leukose vorgelegen habe; das klinische Bi | 
spricht indessen in gewissen Punkten gegen diese Diagnos., | 
und das histo-pathologische Bild ist eindeutig das der mye 
ischen Leukose. In solchen Fillen habe ich mich fiir dur 
aus berechtigt gehalten, sie als myelotsche Leukosen zu rub 
zieren. Denn nach u.a. kénnen die Myeloblast 
speziell die Mikromyeloblasten, leicht filschlich zur Diagno-» 
einer lymphatischen Leukose fiihren, namentlich wenn si 
ein ,,Hiatus leucaemicus Narerui geltend macht. In ander 
Fillen, die unten erwihnt werden, habe ich mich unter ih 
lichen Verhiltnissen gezwungen gesehen, den betreffend: 
Fall auszumustern, da er nicht pathologisch-anatomisch ve 
fiziert war. 

Es fragt sich nun, mit welchem Recht man eine Leukose 
als lymphatisch ansprechen kann, wenn die Diagnose nicl! 
pathologisch-anatomisch erhirtet ist. In solchen Fiillen h: 
man nur den Ausweg, die Diagnose aus der Ubereinstimmu: 
des hiimatologischen und des klinischen Bildes nebst dem V: 
lauf zu erschliessen. 

Auch andere Ungelegenheiten machen sich vom himato! 
gischen Gesichtspunkt aus geltend. So zeigt es sich, dass ve 
schiedene Untersucher das qualitative Blutbild nicht ganz ei 
heitlich bewerten. Besonders gilt dies von der Beurteilu 
mononukleiirer Zellen. Wie schon erwihnt wurde, hat m: 
in dieser Gruppe von Zellen Myeloblasten und lymphatisc! 
Elemente verwechselt. In einigen Fillen sind viele mon 
nukleiire Zellen unter der Gruppe ,,Monocyten“ aufgefiil 
worden, was jedoch, wie ich in Erfahrung gebracht habe, n 
grosse mononukleiire Zellen bedeuten sollte. In anderen Fiill: 
wieder findet man keine Monocyten verzeichnet, wohl ab 
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,erosse Mononukleiire und Ubergangsformen“, welche Gruppe 
also in einer Reihe von Fallen wohl Monocyten oder Mono- 
blasten und vielleicht andere mehr oder weniger seltene mono- 
nukleire Zellformen umfassen wird. Das hat selbstverstindlich 
zur Folge, dass eine Anzahl von Fillen von Monocytenleukose 
nach Scuinuinc und Rescuap nicht im Material erscheinen 
und dass die Gruppe der lymphatischen Leukosen mit den 
Fiillen dieser Leukosenform belastet worden ist, die vielleicht 
im Material vorkamen. Im allgemeinen ist die Frequenz der 
Monocytenleukosen im Verhiltnis zu den Leukosen gemeinhin 
jedoch gering, nach Oscoop 5 % (zit. nach EnceLpretu-HoLtm 
1939), weshalb eine solche Belastung keine gréssere Rolle 
spielen diirfte, besonders da das klinische Bild der Monocyten- 
leukose nicht von dem der lymphatischen Leukose abweicht. 

In Anbetracht dieser wechselnden Namengebung betrefts 
der mononukleiren Zellen war ich gezwungen, sie unter einer 
gemeinsamen Sparte: ,,lymphocytére und mononukleire Zell- 
elemente“ zusammenzufassen. Gegen ein solches Verfahren 
kann man mancherlei einwenden. Doch liisst es sich nicht 
umgehen, wenn man das Material in bezug auf die Leukocyten 
einheitlich studieren will. Die vorliegende Arbeit ist zwar in 
der Hauptsache als eine klinische Studie angelegt, doch sind 
gewisse himatologische Studien unvermeidlich, wenn das Ma- 
terial vorgelegt werden soll. 

Zur himatologischen Untersuchung gehért nach moderneren 
Prinzipien auch die Sternalpunktion. Dieser Eingriff hat im 
allgemeinen erst in den letzten Jahren an den schwedischen 
Kliniken Eingang gefunden, weshalb er nur an etwa 20 Fiillen 
des Materials ausgefiihrt worden ist. 

Es wire auch erwiinscht, wenn alle Diagnosen pathologzsch- 
anatomisch bestatigt werden kénnten. Auch diese Forderung 
ist jedoch unerfillbar. Wie schon erwihnt, sind mehrere Fille 
ausserhalb des Krankenhauses zum Exitus gekommen, und 
schon deshalb ist bei vielen Fallen die autoptische Bestiitigung 
nicht erfolgt. Wie aus Tab. 2 S. 32 hervorgeht, ist eine 
pathologisch-anatomische Untersuchung (Sektion oder Probe- 
exzision) in 42 von 81 Fillen von lymphatischer und in 16 
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von 29 Fillen von myeloischer Leukose ausgefiihrt worden. 
also in 51,2 bzw. 55,0 %. Ein Fall, der von Doz. Norpensgson 
als eine Monoblastenleukose angesprochen wurde (Fall 89), gehirt 
zu den postmortal untersuchten. 

Leider ist also fast die Hilfte des Materials nicht patho. 
logisch-anatomisch verifiziert. Vielleicht hatte man alle diese 
Fille aus dem Material ausschliessen sollen. Da dieses aber 
schon so klein ist, halte ich eine derartige Sichtung fiir un- 
tragbar. Ich habe deshalb alle Fille mit in die Bearbeitung 
aufgenommen, die klinisch und himatologisch allen befugten 
Anforderungen an ein fiir Leukose typisches Krankheitsbi!d 
geniigen. Wie sich diese Anforderungen gestalten, geht aus 
dem folgenden hervor. 

Nach Ausmerzung unsicherer Fille weist das Material m. i! 
so reine Fille auf, wie man es bei einem in so mancher Hi 
sicht heterogenen Material nur verlangen kann. 

Dass das Krankengut heterogen ist, braucht nicht av: 
schliesslich nachteilig zu sein. Die positive Seite dieses Sac 
verhaltes liegt darin, dass es ein reiches Bild der verschiedenen 
Gesichtspunkte vermittelt, die an die Klinik der Leukosen 
angelegt werden kénnen. Verschiedene Krankenhiiuser waren 
auf ihre speziellen Untersuchungen eingestellt; in dem einen 
galt vielleicht das besondere Interesse den réntgenologischen 
Skelettveriinderungen, in dem anderen den Myelogrammen, in 
dem dritten den Koagulationsverhiltnissen des Blutes u. a. : 
Auf diese Weise sammelt die vorliegende Arbeit die wec 
selnden Methoden, die an den grésseren schwedischen Kinder 
krankenhiusern angewandt werden, was m. E. fiir die Bereiche 
rung unserer Kenntnis der Kinderleukosen nicht ganz wertlos 
sein diirfte. 

Die Richtigkeit der Diagnose Leukose wird bei reichlich 
der Hialfte meiner Fille durch gute Korrelation zwischen dein 
klinischen, hiamatologischen und _pathologisch-anatomischen 
Bilde sowie den Verlauf gewiihrleistet. Bei den iibrigen Fiillen 
fehlt das pathologisch-anatomische Kriterium, was jedoch 
wenigstens bei einem Teil der Fille durch andere wesentlic!: 
Befunde wettgemacht wird, beispielsweise durch den Befuid 
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der fiir die Leukosen typischen Veriinderungen des Sternal- 
und Tibienpuaktats. Weisen die nicht pathologisch-anatomisch 
untersuchten Fille im iibrigen eine gute klinische und hiima- 
tologische Ubereinstimmung mit den pathologisch-anatomisch 
erhiirteten auf, so diirfte man berechtigt sein, sie als sicher 
anzusehen. 


Die nachstehend aufgefiihrten 13 Fdlle meines Materials ha- 
ben aus unterschiedlichen Griinden von der Bearbettung ausge- 
schlossen werden miissen. 


‘all 4. Das Krankheitsbild ist in diesem Falle beherrscht 
durch Schmerzen, Schwellung und Druckempfindlichkeit im linken 
Bein und der linken Hiifte nebst hohem Fieber und Schiittel- 
frésten. Ausgedehnte Lymphknotenvergrésserungen liegen nicht 
vor, ebenso werden keine Splenomegalie oder Blutungen fest- 
gestellt. 

Fiir die Diagnose Leukose sprechen am ehesten das Vorkommen 
von Blutungen und der Blutstatus: Hb. 50, spiter 18; weisse 
Blutkérperchen’ mindestens 10225, héchstens 58000 pro cem; 
lymphatische und monocytiire Zellen mindestens 50 und héch- 
stens 92 %. 

Man diirfte eine Osteomyelitis mit leukimoidem Blutbild nicht 
ausschliessen kénnen; in einem solchen Falle ist die Diagnose 
ohne pathologisch-anatomische Bestaétigung nicht als sicher an- 
zusehen. 


‘all G6. Ein Knabe erkrankt unter ominésen Blu- 
tungen des Verdauungstraktes, die Milz ist vergréssert, doch sind 
nirgendwo Lymphknotenvergrésserungen festzustellen. Blutstatus: Hb. 
10, rote Blutkérperchen 1 528 000, weisse Blutkérperchen 18 000, 
davon 59% neutrophile, 2 % eosinophile, 19 % kleine Lympho- 
cyten und 20% grosse pathologische Lymphocyten; die letzt- 
genannten krankhaften Lymphocyten nebst den Blutungen und 
der Milzvergrésserung haben die Diagnose Leukose veranlasst. 

Das Blutbild ist in diesem Falle unsicher und die pathologisch- 
anatomische Diagnose fehlt; der Nachverlauf, den ich von den 
Eltern erfragt habe, ist auch nicht eindeutig: der Tod trat erst 
3 Mon. nach der Entlassung aus dem Krankenhaus ein, obwohl 
der Patient bereits in fast moribundem Zustand nach Hause ge- 
schickt worden war; zu Hause trat nimlich zunachst eine Re- 
mission ein, doch folgte darauf ein neuer Krankheitsschub, dessen 
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Symptomenbild durch miichtige allgemeine Odeme und Anur 
beherrscht war. Der Fall ist wegen zu wunsicherer Diagnose av 
zuschliessen. 


Fall 24. Bei diesem 4jaihrigen Knaben hat es sich zweifellos 
um einen Fall von Leukose gehandelt: das Krankheitsbild v 
beherrscht durch Blisse, Blutung, multiple Lymphknotenvergri 
serungen und Milzschwellung; im Blute entwickelt sich eine schw: 
Animie mit Hb. 18, 992000 roten Blutkérperchen, sowie ei 
Trombopenie, 850/emm; die Zahl der weissen Blutkérperchen 
reicht bei einer Bestimmung einen Wert von 44 900/cmm, u 
im Ausstrich sieht man 98—99 % Lymphocyten und grosse mo: 
nukleire Zellen. 

Pathologisch-anatomisch bemerkt man Zellinfiltrate in Mi 
Knochenmark, Leber, Nieren; die Zellen in den Infiltraten | 
stehen aus ,,grossen unreifen Zellelementen“, die oxydasenegat 
waren; ihr Aussehen wich von dem der Lymphocyten ab, dah 
die Diagnose: ,,Leucaemia lymphatica(?)‘ (Doz. AHLsTROmM). 

Da das histologische Bild darauf deutet, dass der Typus der Le 
kose nicht ganz klar ist, wird der Fall ausgeschlossen. 


Fall 31. 3jahr. Knabe, dessen Krankheitsbild klinisch m 
dem der akuten Leukose iibereinstimmt: Blisse, Blutung, multip 
Lymphknotenvergrésserung und Splenomegalie; Exitus weni: 
Tage nach der Ankunft im Krankenhaus und 6 Mon. nach Kran 
heitsbeginn. Eine Diagnose ist nicht médglich, da die Blutprobe u 
unvollstindig zu betrachten ist (Hb. 12; rote Blutkérperchen 1 140 00: 
spaiter 912000; Leukocyten 25050, spiiter 7525 pro cmm; gr 
nulierte 22 %, mononukleire Zellen 66 %; (in der Differenti: 
zihlung finden sich also fiir 18 % der Zellen keine Angabe: 
Da ausserdem keine pathologisch-anatomische Untersuchung vorgenomm 
wurde, wird der Fall ausgeschlossen. 


Fall 35. Kin 5jahr. Knabe mit Blasse, Blutungen 
multiplen Lymphknotenvergrésserungen stirbt nach etwa ei 
wochiger Krankheit. Hiaimatologische Befunde: Hb. 20, rote Blu 
kérperchen 1308000, Trombocyten 4400, Leukocyten 1 67 
Ausstrichpraparat: ,,panoptische Farbung nach PAPPENHEIM: ? 
Blkr.: zahlreiche hyperchrome, zum Teil Makrocyten, sowie vere 
zelte polychromatophile, einzelne Normoblasten; weisse Blkr.: ii 
serst spdrlich, nur einige polynukleire mit schwach gelappt 
Kernen sowie dem einen oder anderen grossen Monocyten ne! 
vereinzelten normalen Lymphocyten; Differentialzihlung nicht m 
lich.“ 

Man meinte es hier mit dem Endstadium einer Leukose 
tun zu haben, die pathologisch-anatomische Untersuchung (|! 


Or 


aé 


WACHENFELDT) jedoch lieferte nur unsichere Anhaltspunkte fiir 
dic Diagnose: keine sicheren histologischen Verinderungen des 
Knochenmarks, der Lymphknoten oder der Tonsillen; dagegen 
bestanden gewisse an lymphatische Leukose erinnernde Ver- 
iinderungen der Milz: ,,méglicherweise erhéhter Lymphocyten- 
gehalt in der Pulpa und die Lymphfollikel grenzen sich nicht 
mit der sonstigen Deutlichkeit ab“. 

Diesen Fall halte ich fiir allzu ungeklért und schliesse ihn da- 
her aus. 


Fall 48. 1'/sjahriges Midchen, das zweifellos das Bild der 
myeloischen Leukose aufweist. Klinisch beherrschen Hepatospleno- 
megalie, Blutungen, Parotisschwellung und Nekrose der Gau- 
menschleimhaut das Bild. Himatologisch ist eine starke Leuko- 
eytose festzustellen, bis zu 400000 weisse Blutkérperchen pro 
emm; die Differentialzihlung gibt indessen keine eindeutige Ant- 
wort auf die Frage nach dem himatologischen Typus; bei einem 
Teil der Bestimmungen findet man z.B. 36—50 % reife granu- 
lierte Zellen, 23—50 % kleine Lymphocyten und 20 % ,,grosse 
unreife Zellen‘‘; im Endstadium der Krankheit findet man gleich- 
wohl ,,87 % kleine Lymphocyten‘‘. — Wahrscheinlich hat es 
sich bei den mononukleiren Zellen und auch vielen der als kleine 
Lymphocyten angesprochenen Zellen um Myeloblasten und Mikro- 
myeloblasten nach NAEGELI gehandelt, so dass also ein Fall mit 
dem ,,Hiatus leucaemicus vorliegt. 

Nach den oben dargelegten Prinzipien sehe ich mich ge- 
zwungen, diesen Fall auszuscheiden, da die Diagnose, was die 


Typenbestimmung angeht — lymphatische oder myeloische Leu- 
kose? — nicht autoptisch oder auf andere Weise bestitigt wor- 
den ist. 


Fall 56. 4 Mon. altes Madchen, klinisch Blisse, multiple 
Lymphknotenvergrésserung und Milzschwellung; Exitus nach we- 
nigen Krankenhaustagen; keine Blutproben; Sektionsbefund: 
Bronchitis mucopurulenta + Bronchopneumoniae  disseminat. 
pulm. amb. + Hypertrophia lienis et lymphogl. (Leucaemia lym- 
phat.) + Cystopyelit. levis’ (Dr. F. WAHLGREN). 

Der Fall wird wegen unvollstindiger Journalangaben und zu 
kurzer Observationsdauer ausgeschlossen. 


Fall 71. Qjahr. Madchen. Hier liegt zweifellos eine Leu- 
kose vor; Leber und Milz sind vergréssert, ferner bestehen mul- 
tiple Lymphknotenvergrésserungen; himatologisch entwickelt sich 
eine schwere Animie (Hb. schliesslich 10—20) und im Ausstrich 
zihlt man bis zu 93 % Lymphocyten und grosse mononukleiire 
Zellelemente; die pathologisch-anatomischen Untersuchungen er- 
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heben indessen widersprechende Befunde: ein probeexzidierter 
Lymphknoten zeigt das Bild eines Lymphosarkoms (Dr. Kry), 
wihrend die postmortale Untersuchung zur Diagnose myeloisc/, 


Leukose mit ,,myeloischer Infiltration in Medulla, Milz und Lym; 
knoten“ fiihrt. 

Wegen dieser Divergenz der Untersuchungsbefunde halte i 
es fiir richtig, diesen Fall nicht in das Material aufzunehm: 


Fall 79. 2 Jahre 5 Mon. alter Knabe. Das klinische B 
ist hier sehr undifferenziert; es ist beherrscht durch eine Rach: 
infektion und einen stark beeintraichtigten Allgemeinzustand o! 
Lymphknotenanschwellungen, Milzvergrésserung oder Blutung: 
Der Verdacht, dass eine Leukose vorgelegen hat, stiitzt sich : 
das Blutbild: bis zu 90 % lymphatische und grosse mononukle: 
Zellelemente, sowie auf die Sternalpunktate, die von lymphatisch 
Zellelementen dominierten. — Die Krankheit ging tédlich aus. 
Zine autoptische Bestitigung der himatologischen Diagnose li: 
nicht vor (keine Sektion, da der Knabe im Elternhause star 
was in diesem Falle wegen des widersprechenden himatologisch 
und klinischen Bildes n6étig gewesen wire; der Fall wird dah 
von der Bearbeitung ausgeschlossen. 


Fall 86. 6jahr. Madchen. Eine Leukose steht hier auss 


allem Zweifel. Zahlreiche interessante Symptome, so Geschwuls 
bildungen am Schidel (Chlorom?) und Hautinfiltrate; im iibrigen 
waren auch die sonst bei Leukose bekannten Erscheinunger vo 


handen, wie Splenomegalie und multiple Lymphknotenvergréss 
rungen; im Blute fand man: Hb. 50—43, rote Blutkérperch 
2 600 000, weisse 52400 pro cmm. 

Leider wurde die Krankenhausobservation abgebrochen uw 
das Krankenblatt verzeichnet nichts iiber das Ergebnis der D 
ferentialzihlung, weshalb der Fall ausgeschlossen werden mus 


Fall 93. 4Ajahr. Madchen. Klinisch Blisse, Appetitlosigk« 
Abmagerung, multiple Lymphknotenvergrésserungen und Mi 
schwellung. Im Blute fand man: Hb. 55—25, rote Blutkérp: 
chen 1 400000, weisse 2500 pro emm; 20 % polynukleiire Z 
elemente und 80 % mononukleire. Keine autoptische Diagno 

Es ist nicht ausgeschlossen, dass es sich hier um eine lymp! 
tische Leukose gehandelt hat; dafiir spricht das klinische Bi 
ebenso wie das Blutbild. Die klinische Diagnose war indess« 
Anaemia gravis + The. miliaris’. Der Fall ist zu wenig geklii 
um in das Material aufgenommen werden zu kénnen. £i 
Motivierung der Diagnose ,,Tbe. miliaris“ ist aus der Krank 
geschichte nicht zu entnehmen. Da _ bekanntlich jedoch e 
Tuberkulose bisweilen unter einem leukimoiden Krankheitsh 
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verlaufen kann (WAGNER-HERING u.a.), sind die Griinde fiir die 
Ausmusterung dieses Falles um so stirker. 


Fall 96. 10 Tage alter Knabe. Pathologisch-anatomisch ist 
der Fall als kongenitale myeloische Leukose rubriziert worden. Kli- 
nisch bot der Fall nichts von Interesse, jedenfalls keine fiir Leu- 
kose typischen Symptome: man stellte Pharyngitis und Pneumonie 
fest. Der Fall wird bei der Diskussion der kongenitalen Leukose 
zur Besprechung kommen. Da vom hklinischen Gesichtspunkt keine 
Rechtfertigung dieser Diagnose vorliegt und da besonders ein 
Blutstatus fehlt, habe ich es fiir richtig gehalten, den Fall nicht 
in das statistische Material einzubeziehen. Es fragt sich, ob man 
die hier beobachteten Infiltrate so bestimmt von persistierender 
embryonaler Blutbildung unterscheiden kann. 


Fall 108. 4 Jahre 11 Mon. alter Knabe. Ein unter mehreren 
Gesichtspunkten interessanter Fall, der im Zusammenhang mit 
den leukimoiden Zustiinden besprochen werden wird. Das kli- 
nische Bild ist beherrscht durch chronisch rezidivierende Gelenk- 
erscheinungen, was nicht gegen eine Leukose zu sprechen braucht, 
da diese bisweilen mit osteoartikularen Symptomen einhergeht, 
die hochgradig eine rheumatische oder septische Osteoarthritis 
vortiuschen kénnen. In diesem Falle fehlt indessen die Milz- 
vergroésserung und der Verlauf ist chronizitierend, was bei der 
lymphatischen Leukose, um die es sich bei diesem Kinde han- 
deln wiirde, nicht sehr haufig ist. Hamatologisch stellt man 90 % 
lymphatische und grosse mononukleire Zellen sowie Animie (Hb. 
58—50) fest. Tédlicher Ausgang. Keine Sektion, weshalb der 
Fall auf Grund des widersprechenden klinischen und himatolo- 
gischen Bildes ausgeschlossen wird. 


C. Zusammenfassung. 


13 Fille sind aus den nachstehend angegebenen Griinden 
nicht in mein Leukosenmaterial aufgenommen worden: 


a) der Charakter der Krankheit als Leukose oder sog. ,,leu- 
kiimoide Reaktion“ ist ungewiss (Fall 4, 79, 93, 108); 

b) mangelnde Korrelation zwischen himatologischen und 
pathologisch-anatomischen Befunden (Fall 71, 96); 

ec) das klinische Bild ist zu wenig hiimatologisch bzw. 
pathologisch-anatomisch erhiirtet (Fall 6, 31, 35, 86); 

d) der Typus der Leukose (ob lymphatisch, myeloisch usw.) 
ist unbestimmt (Fall 24, 48, 56). 


IIT. 


Statistische Methodik. 


Bei den in dieser Arbeit vorkommenden statistischen | 
rechnungen sind die allgemein gebriiuchlichen Formeln \ 
wendet worden. 

Der mittlere Fehler einer Prozentzahl, «(p), ist nach 

/ p(100 — 
Formel (p) = + pl P) berechnet worden, wobei 
Prozentzahl und » die Frequenz ist. 
Der mittlere Fehler des arithmetischen Mittels, ¢(M/), wu 


nach der Formel ¢(J/)= + h berechnet, in der o die I 
n 


persion ist. 
Die Dispersion, o, ist nach der Formel 


xa 
o= + — 0,0833 — b* 
n— | 


berechnet worden; a = Abweichung vom provisorischen Mitt 
0,0833 = Sheppardsche Korrektion und Unterschied 2) 
schen provisorischem und wirklichem Mittel. 

Der mittlere Fehler der Dispersion, ¢(o), wurde nach < 
Formel ¢(o)= + - _ berechnet. 

V2n 

Fiir die Berechnung des mittleren Fehlers in der Differ 
zwischen zwei Mittelwerten oder zwei Prozentzahlen, «(/ 
benutzte ich die Formel «(D) = + V(M,)? + bz 
+ V(p,)® + (p.)*, wo ¢(M,) und ¢(M,) baw. e(p,) und e(p,) 
mittleren Fehler der beiden Mittelwerte bzw. Prozentzah 
sind. 

In einem Fall — bei der Berechnung der Altersverteilu: 
S. 50 — ist der mittlere Fehler der Differenz zwischen 2 
Frequenzen, », und »,, nach dem Gesetz der seltenen Ereigni 


(Poissonsche Formel) berechnet worden: ¢(D)= + Vn, — 
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IV. 


Ubersicht iiber das weisse Blutbild der Falle. 


Aus Griinden, die bereits genannt wurden, eignet sich mein 
Material nicht besonders fiir eine hiimatologische Untersuchung, 
die Anspriiche auf Vollstiindigkeit oder gréssere Zuverliissig- 
keit erhébe. Gleichwohl miissen m. E. die Leukocytenzahl sowie 
das Verhdltnis zwischen lymphocytdren und anderen mononukle- 
dren Zellelementen einerseits und granulierten Zellen andererseits 
beachtet werden, besonders um zu kontrollieren, dass das 
Material in dieser Hinsicht hinreichend den Anforderungen auf 
Zuverlissigkeit entspricht. 


A. Die Leukocytenzahl. 


Die Gesamtzahl der weissen Blutkérperchen kann bei allen 
Formen der Leukose innerhalb sehr weiter Grenzen schwanken. 
Um Lusarscus Nomenklatur bei der Einteilung der Leukosen 
unter Zugrundelegung der Leukocytenzahl zu gebrauchen, unter- 
scheiden wir folgende Gruppen: 


1) hyperleukocytotische; 
2) hypoleukocytotische; 
3) normoleukocytotische; 
4) leukopenische. 


Als hyperleukocytotische Leukosen habe ich unter meinen 
Fillen diejenigen bezeichnet, die tiber 50000 Leukocyten pro 
emm aufweisen; als hypoleukocytotisch bezeichne ich die Fiille 
mit 20000—50 000 Leukocyten pro emm; normoleukocytotisch 
nenne ich Fille mit einem Leukocytengehalt von 5 000—20 000 
Leukocyten pro cmm'; untersteigt der Leukocytengehalt 5 000 
pro emm, so bezeichne ich den Fall als leukopenzsch. 

Eine andere Bezeichnungsweise ist: leukdmische (= hyper- 
leukocytotische), subleukdmische (= hypoleukocytotische) und 


* H. MAaGNnusson (1938) hat gefunden, dass der Leukocytengehalt bei 
gesunden Siuglingen bis zu 20000 pro cmm betragen kann. 
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Tabelle 2. 


Hochste und niedrigste Anzahl weisser Blutkérperchen bz, 
Lymphocyten und sonstiger mononukleirer Zellelemente. 


Niedrigste Héchste Niedrigste | Héchste Niedrigste Hiéchste Niedrigste Hoc! 


proz. Anzal 
Leukocytenzahl d. Lympho« 
mononuk! 


proz. Anzahl 
d. Lymphoc. u. 
mononukl. 


Leukocytenzahl 


Pathol.-anat. 
Untersuchg. 


Pathol 


Lymphatische Leukosen. Lymphatische Leukosen 


35 800 


7 000 


93,5 400 
19 300 


1 900 
3 000 
11 450 
6 500 
10 700 
1 900 
3 400 


38 000 
8 887 
11 975 
38 100 
100 200 
19 800 
13 700 


13 000 


7 000 
20 000 
2 300 
1 550 
1 650 
4 600 
26 700 
8 000 
1 600 
45 000 
13 300 


58 500 
400 000 
6 200 

2 900 

5 300 
18 700 
525 000 
10 400 
90 000 
107 000 
18 450 


16 575 


8 000 


5 300 


4 700 
6 500 
600 


16 500 

7 350 
40 000 
14 900 
18 700 


57 800 


9 000 


17 600 


286 000 


4 000 
2 7450 
300 

21 300 


66 000 
3 900 
7 800 

27 700 


78 000 


8 400 
6 200 


18 100 


12 500 


181 600 


600 

84 500 
3 700 
8 600 


25 000 
115 000 
50 800 
58 100 


40 800 


137 600 

99,5 8 100 
85 2 600 
2 450 


314 000 
69 500 
8 800 
10 100 


49 000 


5 100 
40 000 


12 800 
65 000 


24 400 
95 200 
430 000 


63,5 


96 


99 


100 


91 
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3 88 90 ++ 51 me CU 101 24 
5 80 92 0 52 pi | @ 26 
7 98 98 0 53 56 98 23 4 
8 85 96,5 + 54 = 24 
9 51 97,5 + 55 89 93 14 
13 72 99 + 67 95 97 10 
14 99 + 60 96 @ 78 
16 41,5 93 + | 61 ME, (97,8 98 139 
18 99 0 62 93 94 15 
19 67 84 + | 63 Pe 97 ' 
20 88 94 0 64 26,8 94 80 
22 56 82 +- 65 | 76 
23 76 82 0 70 91,5 100 100 
25 57 98,5 + 72 98,75 99 | 
26 85 99 + 73 99 56 6 
27 95 96 22 
29 87 */s 99 
33 72 83 0 80 74 im 29 
340 a 92 96 + | 81 74 98 } 250 
36 63 92 0 82 || || c:a 100 6 
37 a 94 96 0 83 88 37 

43 53 98,5 + 85 Z 97,5 
44 98,6 + 87 99 43 
43178 
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Tabelle 2, Forts.) 


Nedrig. te Hochste) Niedrigste |Héchste 
| proz. Anzahl 

jeakeeyvtenzahl | d. Lymphoe. u. 
| mononukl. 


Pathol.-anat- 
Untersuchg. 


. | Niedrigste | Héchste} Niedrigste |Héchste 


Leukocytenzahl | d. Lymphoc. u. 


proz. Anzahl 


Pathol.-anat. 
Untersuchg. 


mononukl. 


| 


Lymphatische Leukosen (Forts.). 
2500; 10600; 95 99 | 
62 500 
$200 | 52 200 F 97 
$200 | 122 600 3 | 99 | 
1090; 30000 
2400} 4000 
2600} 3000 
27 300 
2400; 44000 
1400 7 700 
1000} 20500 
7800| 45000 
13900! 32000 
1500 3 300 
76 800 100 
8000| 17400 100 
80 000 93,6 
110000 | 248 000 
17 600 
56 600 | 115 200 
2200; 8600 
1 027 000 
5000 | 735 000 
1200 | 2 000 
2000] 11400 
25000/ 80.600 
600! 4000 
3700! 7000 
Monoblastische Leukose. 
4300| 24700) 97'/« | 98'/2| 
172. Olof Brandberg. 


Myeloische Leukosen. 


24800| 33 200 
19 500 | 114 000 


24,5 
43 


| | 
14900} 38500 


23 400} 60300 
65 100| 96 000 


5 200 | 143 000 


2375! 5150 
11500; 67 700 
16000, 40000 
25 600 | 110 000 

324 000 
27 800| 56700 

2000) 2400 
29 500 | 536 000 

6300) 95000 


| 111 400 | 185 000 
| 
| 337 000 | 860 000 


110 
115 


118 


121 


| 


123) 


127] 


136 


42 200 
40 000 | 100 000 
10000; 42000 
2200; 22000 
1800; 10500 
14 000 | 380 000 
7700} 22500 
400 | 40 500 
5 200 7 000 
5 000 | 608 000 
47 300 | 177 200 
1300 | 4 800 


= 

3 | 
4 + 10 22 0 
La 0 | 2 | 
+ | 12 97 
15 69 94 
+ | 2] 67 0 

) 0 | 30 17 70 
+ || 38 14 86 0 
i 0 42 1,5 13 0 
| 45 5,1 9.6 0 
0 47 0 | 
( 0 49 18 55 0 
0 58 26 72 + 
0 69 8 94,7 + 
0 66 15 0 
0 68 0 i 
0 74 8 0 
0 84 ? + 
0 100 1] 35 0 
0 109 8,5 83 - 

( { 18,5 | 94 
+ 6 ++ 

34 68 0 
6 87 t 

+ = 48 56 0 
( 0 | | 1 | 9 0 
14 36 
7,5 77 
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aleukdmische (= normoleukocytotische + leukopenische) / 
kosen. 
Nachdem durch Euruicu u.a. moderne Firbungsverfah 


in den Dienst der Blutuntersuchung gestellt worden ware 


erkannte man, wie schon (S. 14) erwiihnt, dass es nicht im: 
die hohe Leukocytenzahl ist, welche die Leukosen kennzeich 
sondern vielmehr das qualitative Blutbild. Wir sind h 


darauf eingestellt, dass die Leukosen gleich oft eine normale 


oder unternormale wie eine hohe Leukocytenzahl zeigen kém 
Wir wissen auch, dass gerade die akuten und subakuten | 
kosen, die ja bei Kindern hiufig sind, oft ein normoleukoc 
tisches oder gar leukopenisches Blutbild haben. Unter Wi: 
50 Fallen hatten 11 héchstens 7000 und 24 zwischen 7 00) 
30 000 weisse Blutkérperchen pro emm. Line regelrechte | 
kocytose fand er mit anderen Worten nur bet etwa einem Di 
seiner Faille. 

In meinem Material habe ich die hdéchsten Leukocytenw: 
die in jedem einzelnen Falle gefunden worden sind, zusamm 
gestellt und die Fille unter Zugrundelegung der Leukocyt 


zahl nach den obengenannten Prinzipien eingeteilt. Die Gri 


pierung ist aus Tabelle 2 und 3 zu ersehen. 


Tabelle 3. 


Verteilung der Leukosen hinsichtlich der Leukocytenzab! 


Gesamtzahl der Fille u. pro 
Anzahl + mittl. Fehler der Pr 


Leukosentypus zentzahl (pt 


Lymphatische Myeloische 
Leukosen Leukosen 
Leukopenisch (< 5000 pro cmm 7 2 
| 38 Fille Fan 
Normoleukocytotisch (5 000—20 000 pro | 46( +6) % 17(.+7 
Hypoleukocytotisch (20 000—50 000 pro 
Hyperleukocytotisch > 50 000 pro emm 29 16 
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Es zeigt sich also, dass 46 (+ 6) % der lymphatischen und 
17 (+7) % der myeloischen Leukosen eine Leukocytenzahl hatten, 
die niemals die Grenzen der Normalwerte iiberschritt (es kom- 
men, wie man sieht, sogar Fille mit Leukopenie vor). 

Die Differenz zwischen den beiden Werten, 29 (+9) %, ist 
statistisch gesichert und zeigt, dass die aleukiimischen Formen 
bei lymphatischen Leukosen hiiufiger sind als bei myeloischen. 

Jeder Hinzelfall kann im Verlauf der Krankheit eine wech- 
selnde Anzahl weisser Blutkérperchen haben; so schwankte 
z.B. in Fall 92 die Leukocytenzahl zwischen 4 200—122 000 
pro cmm. Andere Fille wieder zeigen wiihrend der ganzen 
Krankheit einen ziemlich konstanten — hohen oder niedrigen — 
Leukocytengehalt (z. B. Fall 140). Die niedrigsten und héchsten 
Werte fiir die Anzahl der weissen Blutkérperchen, die bei 
meinen Fillen beobachtet wurden, sind bei /ymphatischer Leu- 
kose: 300 (Fall 55) bzw. 1027000 (Fall 124); bei myeolo/scher 
Leukose: 400 (Fall 118) bzw. 608 000 (Fall 123). 


B. Das Verhaltnis zwischen lymphatischen (+ sonstigen 
mononuklearen) Zellelementen und granulierten 
Zellelementen. 


Liefert uns die Gesamtzahl der weissen Blutkérperchen oft 
einen sehr unsicheren Bescheid iiber die Diagnose, so ist in 
der Regel die Differentialzihlung der Weissen im sorgfiltig 
gefirbten Priparat um so aufschlussreicher. Am besten sollen 
die Priparate so beschaffen sein, dass sie eine eingehende 
Analyse der Zellstruktur gestatten. Das Essentielle bei der 
Diagnostik der Leukosen ist niimlich, wie bereits gesagt, der 
Nachweis pathologischer Leukocyten. Dieser Forderung geniigt 
mein Material nicht. Ich sehe mich daher gezwungen, alle 
als Lymphocyten, Monocyten und grosse Lymphocyten, grosse 
Mononukleiire und Ubergangsformen rubrizierten Zellen zu 
einer Gruppe: ,,lymphocytire + andere mononukleiire Zellele- 
mente‘ zusammenzufassen, wiihrend ich granulierte Zellelemente 
sowie Zellen, die ausdriicklich als myeloisch verzeichnet sind 
(Myeloblasten, Promyelocyten u.a.), in einer zweiten Gruppe: 
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,myeloische Zellelemente“ vereine. Dass ich mir der Nac! 
teile dieses Verfahrens durchaus bewusst bin, sagte ich berei' 
und ebenso, dass ich keine Médglichkeit eines anderen w 
besseren Verfahrens sehen kann. 

Kine Verschiebung im Verhiiltnis der beiden obengenannt 
Gruppen von Leukocyten zueinander bietet bereits einen 
verliissigeren Anhalt bei der Diagnostik der Leukosen; dé 
eine gute Korrelation zwischen dem klinischen Bilde und d 
gefiirbten Blutpriparat erlaubt in der Regel die Diagn 
wenn beide fiir eine Leukose typisch sind. Doch kénnen glei 
wohl noch mancherlei diagnostische Schwierigkeiten auftauch 
Wie schon angedeutet, kann es ziemlich schwierig sein, e 
myeloische Leukose, die mit stark unreifen und vielleicht so; 
oxydasenegativen Zellen (Myeloblasten, Mikromyeloblasten e\ 
mit ,,Hiatus leucaemicus‘) verliiuft, von einer lymphatisch 
Leukose zu trennen. Ausserdem muss man differentiald 
gnostisch mit den Schwierigkeiten rechnen, die durch « 
sog. leukiimoiden Reaktionen entstehen, denen man bei eit 
ganzen Reihe von Infektionskrankheiten hiufig genug begegn: 
und zwar nicht zuletzt gerade im Kindesalter. Diese | 
kimoiden Reaktionen kénnen bisweilen sowohl klinisch ; 
hiimatologisch eine erschreckende Ahnlichkeit mit der akut 
Leukose haben. 

Wenn es sich um die lymphatische Leukose handelt, so find 
man bei der adulten Form in der Regel eine Lymphocytos 
die 60 % ibersteigt, das sog. Orrner-Pinkussche Zeichen (zi! 
nach Norpenson 1940). Bei der kindlichen Leukose hat dies 
Zeichen nicht immer Giiltigkeit. Wir wissen niimlich, u 
durch Untersuchungen von H. Opitz (1931), dass der Ly 
phocytengehalt des Blutes im Siiuglingsalter schon normale: 
weise zwischen 54—75 % liegt und dass diese Lymphocyt: 
oft sehr langsam wihrend der Jugendjahre verschwindet. 
mit 14 Jahren ist damit zu rechnen, dass die Normalwe 
des Erwachsenen vorliegen, also 20—35 % Lymphocyt 
(Scuuttren 1939). Wegen dieser Lymphocytose, die in we 
selndem Grade wiihrend des ganzen Kindesalters besteht, m: 
man bei Blutpriiparaten mit hoher Lymphocytenzahl in sein 
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Urteil aiusserst vorsichtig sein. Umgekehrt kénnen die Blut- 
priiparate auch in der entgegengesetzten Richtung irrefiihrend 
scin: aus verschiedenen Griinden — die oft genug unbekannt 
sind — kann bei einer lymphatischen Leukose voriibergehend 
wihrend lingerer Perioden die Lymphocytose giinzlich 
fehlen. Wuxiu1 schreibt dariiber: ,,Gar nicht selten aber ist 
die relative Lymphozytenzahl voriibergehend oder auch wih- 
rend sehr langer Zeit auffallend tief, so dass man gerade we- 
gen dieses Befundes trotz mancherlei Anhaltspunkten fiir eine 
leukimische Systemerkrankung die Diagnose mit Unrecht 
fallen lisst.““ Auch Gorrron betont diese Eigenschaft der 
lymphatischen Leukose. 

Die lymphatischen Leukosen meines Materials zeigen in der 
Regel eine ausgesprochene Erhéhung der lymphocytiiren und 
mononukleiiren Zellelemente. Nur in Ausnahmefiillen, und 
zwar ganz voriibergehend oder fiir kiirzere Zeit, war die Lym- 
phocytenzahl normal oder tief. In allen iibrigen Fillen war 
sie sehr hoch. Aus Tabelle 3 geht hervor, wie hoch der mitt- 
lere Wert der Lymphocyten nebst den iibrigen Mononukleiiren 
fiir die hdchste baw. niedrigste Prozentzahl dieser Zellen in 
den Fallen liegt, wo mehr als eine Leukocytenziihlung ausge- 
fiihrt worden ist. (Zu Vergleichszwecken gebe ich die ent- 
sprechenden Zahlen auch bei den myeloischen Leukosen.) 

Die Tabelle 4 zeigt, dass die lymphatischen Leukosen mit ziem- 
lich grosser Regelmiissigkeit eine hohe Anzahl Lymphocyten 
+ andere mononukleire Zellelemente aufweisen; der mittlere 
Wert des maximalen Anteils dieser Zellen in unseren Fiillen 
betriigt 94,1(+0,7)%. Der Mittelwert der niedrigsten Anzahl 
Lymph. + Monon. (L/2) ist 77,5 (+2,3)% und _ iiberschreitet 
nur wenig den von Opitz angegebenen Lymphocytenhéchst- 
wert (75 %) bei gesunden Kleinkindern. Die Differenz, 94,1 
—77,5, ist 16,6(+2,4)%, also ein recht bedeutender, stati- 
stisch gesicherter Unterschied. Die Streuung der beobachteten 
Lymphocytenwerte ist in der Gruppe L/2 gross, wie sowohl 
die Tabelle als das Diagramm zeigen. Der niedrigste beob- 
achtete Lymphocytenwert ist 26,8 % (Fall 64). Es sind auch 


Tabelle 4. 


Héchster bzw. niedrigster Mittelwert der Lymphocyten uni! 
iibrigen mononukleiren Zellen bei lymphatischen und 
myeloischen Leukosen. 


Anzahl Mittelwert + mitt]. Fehler | Streuung + mitt]. Fehler 


Gruppe | Fille (M+e(M ot+elo 
L/1 80 94,1 (+0,7) % 5,6 (+0,5) % 
L/2 60 77,5 (+2,8) % 18,0 (+1,6) % 
M/1 22 59,8 (+6,0) % 28,0 (+ 4,2) % 
M/2 22 17,3 (+3,4) % 15,7 (42,4) % 


In Tabelle 4 bezeichnet: 


Gruppe L/1 die héchsten beobachteten Mittelwerte der Lymphocyten un 
iibrigen Mononukleirén bei /ymphatischer Leukose; 


» L/2 die niedrigsten beobachteten Mittelwerte der Lymphocyten und 
iibrigen Mononukleiren bei lymphatischer Leukose; 


M/1 die héchsten beobachteten Mittelwerte der Lymphocyten un 
ibrigen Mononukleiren bei myeloischer Leukose; 


»  M/2 die niedrigsten beobachteten Miftelwerte der Lymphocyten un 
iibrigen Mononukleiiren bei myeloischer Leukose. 


Fille vorhanden (z. B. Fall 712), die keinen Wert unter 100 ° 
gezeigt haben. 

Von der Gruppe L/1 gilt im Gegensatz zur Gruppe L/? 
dass die Anzahl der Lymphocyten und sonstigen mononukleiire: 
Zellen in der Regel hoch ist: der niedrigste hier beobachtete 
Wert ist 76,75 % (Fall 65), wihrend im iibrigen so gut wi 
ausnahmslos Werte zwischen 80—100 % festgestellt wurden 
(Fall 28, 51, 52, 70 u.a.). 

Bei den myeloischen Leukosen (Gruppe M/1 und M/2) finde‘ 
man erwartungsgemiiss eine bedeutend niedrigere Anzahl lym 
phatischer und anderer mononukleiirer Zellen als bei de 
lymphatischen Leukosen; das Mittel der héchsten hier beo! 
achteten Werte ist 59,8 (+6.0)%, das der niedrigsten 77, 
(+3,4) %. Nichtsdestoweniger wundert man sich iiber di 
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relativ hohe Zahl 59,8 %; die Erklirung fiir diesen Wert ist 
warscheinlich die, dass hiaufig unreife myeloische Zellen, 
Myeloblasten, mit zu den Lymphocyten geziihlt worden sind. 
In Fall 12 z. B. zihlte man bei einer Gelegenheit bis zu 97 % 
.Lymphocyten"; die Entwicklung des Falles entsprach indessen 
der einer myeloischen Leukose, weshalb man zu dem Schluss 
berechtigt sein diirfte, dass hier Myeloblasten mit zu den 
Lymphocyten gezihlt worden sind, besonders da die letzt- 
genannten Zellformen bei anderen Differentialzahlungen im 
gleichen Falle schwach vertreten waren, nimlich mit 14 %. 
Sonst war die Zahl der Lymphocyten bei den myeloischen 
Leukosen meist sehr tief: 0—3 % in den Fiillen 11, 17, 42, 123. 

Die Verteilung der Fille in bezug auf die Zahl der Lym- 
phocyten und sonstigen mononukleiren Zellelemente erhellt 
im iibrigen aus Abb. 1. Die Gesamtzahl der Fille ist hier 
graphisch dargestellt, und zwar je nach Prozentzahl der Lym- 
phoeyten und iibrigen mononukleiiren Zellen in Gruppen ent- 
sprechend 0—S5—10—15 .... 85—90—95—100 %. Die Dia- 
gramme sind also Hiiufigkeitskurven, aus denen hervorgeht, 
dass die oben angegebenen Mittelwerte gewissermassen ziem- 
lich irrefiihrend sind, und zwar weil ein Teil der Frequenz- 
kurven eine betrichtliche Schiefheit aufweist; so liegt bei 
Gruppe L/1 eine starke positive Schiefheit vor, die in Gruppe 
L/2 ein wenig ausgeglichen ist; in Gruppe M/2 dagegen be- 
steht eine starke negative Schiefheit, wihrend Gruppe M/1 
eine starke Streuung mit relativ gleichmissiger Verteilung auf 
die ganze Kurve zeigt. 

Aus den Frequenzkurven lassen sich folgende Schliisse 
ziehen: 

Die lymphatischen Leukosen sind mit 60 Fiillen vertreten, 
deren héchste und niedrigste Werte an Lymphocyten und 
sonstigen mononukleiiren Zellen registriert worden sind; um 
dieselben Gruppenbezeichnungen zu gebrauchen, betriigt die 
Anzahl der Fiille, deren Werte fiir die genannten Zellen S0— 
100 % sind, 

in Gruppe L/1: 56 von 60 Fallen, d.h. 93,3 (+3,2) % und 

L/2: 35 » 60 » » §8,3(+6,4) %. 
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Abb. 1. Die Verteilung der Leukosen in bezug auf die Anzahl der Lym} 
cyten und der iibrigen mononukleiiren Zellelemente. 
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Die myeloischen Leukosen sind mit 22 Fallen vertreten, deren 
hichste und niedrigste Werte an Lymphocyten und sonstigen 
mononukleiiren Zellen registriert worden sind; in den beiden 
Gruppen dieser Krankheit — M/1 und M/2 — verteilen sich 
die Fille, deren Werte fiir die genannten Zellen 0—20 % sind, 
folgendermassen: 


in Gruppe M/1: 4 Faille von 22, d.h. 18,2 (+8,2)% und 
>» » M/2: 16 » 22 72,7 (+9,5) %; 


und die Fille mit den entsprechenden Werten zwischen 0—50 % 
verteilen sich hier wie folgt: 


in Gruppe M/1: 7 Faille von 22, d.h. 31,8 (49,9) % und 
» » M/2: 20 >» 22 » 90,9(+6,1) %. 


Die angefiihrten Zahlen zeigen, dass die lymphatischen 
Leukosen in der Regel, jedoch nicht immer, charakteristische 
Symptome im Blutpriiparat ergeben, und zwar so, dass die 
lymphatischen eine starke Lymphocytose, die myeloischen 
dagegen eine starke Lymphocytopenie aufweisen. Oft sind 
jedoch mehrere Priparate wiihrend liingerer oder kiirzerer Pe- 
rioden notwendig, um die typischen Blutveriinderungen her- 
vortreten zu lassen. 

Im ibrigen gilt vor allem, dass die rein qualitativen mor- 
phologischen Verinderungen bei der Beurteilung der weissen 
Blutkérperchen beachtet werden miissen, wenn es zu entschei- 
den gilt, ob sie das fiir die Leukose typische Gepriige tragen, 
d.h. ob pathologische Zellformen festgestellt werden kinnen. 


C. Zusammenfassung. 


1) Unter den lymphatischen Leukosen meines Materials be- 
laufen sich die aleukiimischen Formen auf 46 (+6) %, unter 
den myeloischen auf 17 (+7) %. 

2) Bei lymphatischer Leukose kénnen die Lymphocyten 
nebst den iibrigen mononukleiren Zellelementen zwar héchst 
betriichtlich an Zahl wechseln, im Mittel zwischen 77,5 (+ 2,3) % 
und 94,1 (+0,7) %; doch zeigt es sich bei den Fiillen, die einige 


42 


Zeit unter Observation gestanden haben, so dass mehrere Blut 
proben untersucht werden konnten, dass eine Lymphocytos 
+ Mononukleose von 80—100 % in fast siimtlichen Fiillen vor 
liegt, und zwar in 93,3 (+3,2) % von 60 Fiillen. 

Es ist wichtig zu wissen, dass die Lymphocytose bei ly 
phatischer Leukose voriibergehend oder periodisch verschwind: 
kann, was daraus zu entnehmen ist, dass nur 58,3 (+ 6,4) | 
der Fille in bezug auf die niedrigsten ermittelten Werte + 
—90 % Lymphocyten + andere Mononukleiire hatten. 

3) Bei myeloischer Leukose belaufen sich die lymphatisch¢ 
und sonstigen mononukleiiren Zellen im Mittel auf 17,3 (+3, 
—59,8 (+6,0) %. MHierbei wird die Bewertung der Blutpriip 
rate durch das Vorkommen von Myeloblasten erschwert, we 
halb teils wiederholte Proben wiihrend lingerer Perioden en 
nommen werden miissen und teils gréssere Sorgfalt auf di 
Beurteilung der qualitativen Eigenschaften der weissen Blu 


stimmung allein fiihrt leicht dazu, dass die Zahl der lympha 
tischen .Zellelemente fiilschlicherweise durch myelogene Blut 
kérperchen erhéht wird. 


V. 
Auftreten und Verlauf der Leukosen. 


A. Die allgemeine Hiaufigkeit der Leukosen. 


Die Leukosen des Kindesalters gehéren zu den seltenere: 


Patienten pro Jahr scheint man héchstens ein paar Fille i 
unter 24246 Krankenhausfiillen, also wenig mehr als */2 °/: 
Witt fand 50 unter 41,666 Fallen, somit etwas iiber 1 °/: 

In der Kinderklinik zu Lund sind, wie aus Jab. 5 hervo 
geht, 39 Fille von Leukose behandelt worden. Von dies 
sind jedoch 5 unsicher, so dass 34 Faille unter 14628 beha 
delten Fidllen bleiben. Dies wiirde also bedeuten, dass d 


kérperchen zu verwenden ist, denn die rein quantitative Be 


Krankheiten. An einem Kinderkrankenhaus mit etwa 1 O00!) 


Jahr zu finden. Wo.tuste1in und Baruerr sahen 14 Leukosen 


Tabelle 5. 


Die Anzahl der in der Lunder Kinderklinik behandelten 
Leukosen. 


Anzahl d. Leukosen 


Gesamt- Sichere + unsichere Fille Sichere Fiille 
klientel 
Lymphatische| Myeloische | Lymphatische Myeloische 
Leukosen Leukosen Leukosen Leukosen 


1917 
1918 
1919 
1920 
1921 
1922 
1923 
1924 
1925 
1926 
1927 
1928 
1929 
1930 
1931 
1932 
1933 
1934 
1935 
1936 
1937 
1938 
1939 
1940 
1941 


Zusam- 
men: 


39 Faille 34 Fille 


Als unsicher scheiden 5 Fille aus: Nr. 4, 6, 24, 31, 35. 


43 
357 2 — 1 — 
317 3 — 2 — 
373 1 — 
411 1 — 
370 1 1 
349 — — — — 
340 1 — 
423 3 2 — 
323 2 1 
308 2 —_— 2 — 
434 —_— 1 — 1 
579 — - 
577 2 _ 2 — 
600 2 — 1 -— 
543 2 1 2 1 
553 3 — 3 — 
717 1 1 -— 
678 2 1 2 1 
1113 3 3 
1179 2 — 2 — 
1 100 — 1 
1 108 1 1 
| | 14 628 31 8 26 8 
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Leukosen in unserer Klientel 2,4 °/oo ausmachen. Wie aus d 


Tabelle ersichtlich, befindet sich jedoch die Klientel der Kii- 


nik in raschem Zunehmen, was mit dem stiindig wachsend 
Aufgabenbereich der Klinik zusammenhiingt, wihrend die : 
solute Leukosenfrequenz unverindert geblieben ist. Die H 
figkeit der Leukosen aus der Belegschaft von Krankenhiaus: 
zu errechnen, ist deshalb nicht ganz richtig. Das Ergeb 
solcher Berechnungen wechselt niimlich je nach den speziel 
Aufgaben der einzelnen Krankenhiiuser. 


B. Die Verteilung nach dem Alter. 


Im Gegensatz zu einer iilteren — bisweilen heute n 
vertretenen (WiEeNBEcK, 1942) — Anschauung weiss man ni 
mehr, dass Menschen jeden Alters an Leukose erkranken ki 


nen. Es sind sogar Fille von kongenitaler Leukose, in 4 


iiberwiegenden Anzahl myeloische, beschrieben worden. | 
ailtesten Beschreibungen solcher Fille stammen von SAne 
(1888), Srerarr (1898), Potuman (1898) u.a. (zit. nach Srra 
sky, 1926). Im allgemeinen ist den Mitteilungen solcher k: 


genitaler Leukosen starke Kritik begegnet. In einer Reilic 


von Fiillen handelt es sich offenbar um eine Verwechslu: 
mit kongenitaler Erythroblastose bei Hydrops congenitus u: 
Icterus gravis familiaris; in anderen Fillen haben leukimoi: 


Reaktionen zu Irrtiimern gefiihrt. Histopathologisch diirt 
es iibrigens leicht sein, eine persistierende extramedullare Bhi 
bildung embryonalen Typs filschlich als eine myeloische Le 
kose anzusprechen. ParrEenHerm schreibt niimlich nach Srra 


sky hieriiber: ,,Die Deutung und die Schlussfolgerung a! 


Grund des erhobenen tatsiichlichen Befundes und der an: 
wandten Untersuchungstechnik diirfte mit einem grossen Fra 
zeichen zu versehen sein.’ Indessen sind Fiille beschriel: 
bei denen zweifellos eine angeborene Leukose bestanden h: 
u.a. hat Srranskxy, der das Problem der kongenitalen Leuk: 
sehr kritisch beurteilt, in seiner monographischen Zusamm 
stellung (Zschr. Kinderh., 41:574) einen Fall von einwa 
freiem kongenitalem Myelochlorom mitgeteilt. Auch J. Op 
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(1.124) hat myeloische Leukose in einem Falle beschrieben, bei 
dem (nach Srransxy) gute Griinde fiir den kongenitalen Cha- 
rakter der Krankheit sprechen. Aus neuerer Zeit liegen noch 
weitere derartige Mitteilungen vor (BinarLer, 1931, Verena 
Kornmann, 1934, u.a.). 

Ob es auch kongenttale lymphatische Leukosen gibt, ist et- 
was unsicher, doch diirften sie nach einer Beschreibung von 
Swira (1921) nicht ausgeschlossen sein (Am. J. Dis. Childr. 
21: 163). 

Allem Anschein nach ist die Diagnose ,,kongenitale Leu- 
kose’ mit sehr grosser Vorsicht zu stellen. Rupinivs (1934) 
u.a. betonen gerade die Schwierigkeit, in solchen Fiillen so- 
wohl myeloische als lymphatische Reaktionen von den ent- 
sprechenden Leukosen bei Neugeborenen zu unterscheiden. 

Der folgende Fall meines Materials bietet gewisse Anhalts- 
punkte fiir angeborene myeloblastische Leukose. Obwohl der 
Fall klinzsch wenig von Interesse bietet, sei er hier doch zur 
Diskussion gestellt. 


Fall 96.‘ Neugeborener Knabe, 9 Tage nach der Geburt ge- 
storben.* 

Mutter gesund, II-para, normale Geburten. Keine Fehlge- 
burten. Der Knabe wurde ausgetragen; die Geburt war normal. 
Gewicht bei der Geburt 3420 g; initiale Gewichtsabnahme auf 
3150 g, am 4. Lebenstage nimmt das Gewicht wieder zu und 
ist am 8. Tag 3220 g, dann sub finem vitae wieder Gewichts- 
abnahme. 

Anfangs zeigte das Kind keine Besonderheiten, am 9.9.1928, 
als das Kind 6 Tage alt war, wurde jedoch vermerkt: ,,Kind 
Temp. (38,5°). Keine sicheren Symptome.‘’ — 10.9. (Professor 
af KLERCKER): ,,Pharyngitis + akute Peritonitis.““ — 13.9.: ,,Die 
ganze Zeit gute Darmpassage, normale Fiizes. Kein Erbrechen. 
— Gestern Abend Verschlimmerung unter starker Beeintrachtigung 
des Allgemeinzustandes; graublasse Hautfarbe, Zyanose. Atmung 
mit starkem Einziehen von Thorax und Epigastrium. Nasen- 


’ Herrn Professor EINAR SJOVALL danke ich wiirmstens fiir seine Lie- 
benswirdigkeit, mir diesen Fall zur Verfiigung gestellt zu haben. 

* Nach im Oktober 1942 eingezogenen Erkundigungen sind die Eltern 
und der 1926 geborene Bruder gesund. Keine jiingeren Geschwister. Die 
Mutter hatte keine Fehlgeburten. Die Verwandten sind gesund. 
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fliigelatmung. Keine sichere Diimpfung an den Lungen, jedo 


bronchiell zischendes Atmungsgeriusch und zahlreiche Nebe: 


geriusche beim Ausatmen. Unter schnell fortschreitender V: 
schlimmerung Exitus um 1.30 Uhr." 


Pathologisch-anatomische Untersuchung (Professor LINDAU und |) 


zent AsK-UPMARK). 

Leiche eines Knaben von gewoéhnlichem K6rperbau. Kei 
dusseren Missbildungen. Zyanotische Hautfarbe, médglicherwe 
mit einem Stich ins Gelbe. Keine Hautblutungen. Nabelstun 
eingetrocknet, keine Spuren einer Reizung desselben. Bei « 
Eroffnung der Nabelgefisse sieht man rote Thromben ohne 
zeichen einer Infektion. Zunge, Rachen, Tonsillen o. B., ebe: 
Luft- und Speiseréhre. Thymus von normalem Umfang und A 
sehen. 

Recht grosse, blutreiche und ziemlich dunkle Lungen, « 
etwa zur Halfte mit diinnem, mattem Fibrin belegt sind, du 
welches eine ganz freie, kleinknotige Anordnung hindurchschi 
mert. Auf der Schnittfliche, die homogen ist und keine de 
lichen Herde aufweist, tritt dies weniger hervor. 

Der Herzbeutel enthilt eine vermehrte Menge leicht blutig 
Fliissigkeit. Das Herz zeigt einen deutlichen Fibrinbelag. Kla 
pen und Miindungen ohne Verinderungen oder Auflagerung: 
Das Myokard hat ein gewdhnliches Aussehen. In den Pleu: 
héhlen kein fremder Inhalt. 

In der BauchhGéhle keine freie Fliissigkeit, blasses und glatt 


Peritoneum. Der Verdauungskanal ist fast zusammengefalle: 


Bei Eréffnung desselben findet man nur spirlichen Inhalt vo) 


normaler Konsistenz und Geruch. Dagegen ist der ganze ly: 
phatische Apparat des Darmes merklich hyperplastisch, und 
solitiiren Follikel sowohl als die Peyerschen Plaques erheben si: 
markant iiber die Umgebung. Keinerlei Geschwiirbildung. |) 


Mesenteriallymphknoten, besonders am Caecalwinkel, sind markig 


vergrossert und enthalten gelbweisse Gebiete. 

Die Leber ist gross und recht fest, Gewicht 225 g. Sie 
von griinbrauner Farbe, und unter der Kapsel erkennt man za! 
reiche unregelmiassige, etwa stecknadelkopfgrosse, weisslich gra 
Herde. In der Schnittfliche, die sonst keine Besonderheiten zei: 
treten diese schlechter hervor. 

Die Milz ist gross und fest, Gewicht 18 g, Schnittfliiche 1 
grau ohne besondere Herde. Perisplenitis fibrinosa. 

Die Nieren zeigen keine wesentlichen Besonderheiten. Neb 
nieren verhdltnismadssig klein mit schmaler Rinde und ol! 
makroskopische Knétchen. 
Pankreas und Harnblase o. B. 


( 

I 
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Das Hirn und seine Hiute weisen keine dem blossen Auge 
erkennbaren Verdinderungen auf. 

Mikroskopische Untersuchung: 

Leber, Milz, Nieren, Lymphknoten und Darmwandung zeigen iiber- 
all eine starke, grosszellige, leukimische Infiltration. Bei der 
Oxydasefirbung einwandfrei positive Reaktion, die jedoch nicht 
so stark ist wie bei einer gewéhnlichen Leukocytose. Siehe Abb. 
2a und b. 

Das klinische Bild zeigt in diesem Falle so gut wie nichts, 
was auf eine Leukose schliessen liesse. Es wiire wiinschens- 
wert gewesen, hiimatologische Untersuchungen zu _ besitzen, 
doch war das Symptomenbild des Falles nicht dazu angetan, 
an eine Blutkrankheit denken zu lassen. Diese hiimatologischen 
Untersuchungen hiitten in erster Linie eine Bestatigung der 
pathologisch-anatomischen Befunde bieten sollen. Das mikro- 
skopische Bild der Leber- und méglicherweise auch der Milz- 
priiparate kénnte vielleicht auf eine perszsteerende embryonale 
Blutbildung deuten oder vielleicht noch eher auf eine leukdmoide 
Reaktion auf infektidser Grundlage; dies ist jedoch weniger 
wahrscheinlich, da auch Darmwand und Lymphknoten eine 
Zellinfiltration leukotischen Typs zeigen. — Die Blutunter- 
suchungen hitten in diesem Falle auch Bescheid hinsichtlich 
der Frage der sog. ,,Erythroblastose“ bei Aniimie des Neu- 
geborenen geben kénnen. Nach Wienseck (1942) findet man 
nimlich bei IJcterus gravis neonatorum und bei Hydrops conge- 
nitus universalis eine leukimoide Blutbildung mit hochgradiger 
extramedullirer Myelopoese. Besonders ist dies bei der letz- 
teren Krankheit der Fall, von der er schreibt: ,,Nur mengen- 
missig unterschieden davon (vom Icterus gravis) ,,ist die 
michtige, ebenfalls vorwiegend erythropoetische Myelopoese 
in Leber, Lymphknoten, Milz und Thymus bei der sog. Erythro- 
blastose des Hydrops congenitus universalis.* 

Die Diagnose: kongenitale Leukose hat also in diesem Falle 
klinisch nicht gestellt werden kénnen, denn die hdamatologische 
Untersuchung ist eine unerldssliche Voraussetzung fiir die Ab- 
lectung bestimmter Schlussfolgerungen aus dem pathologisch-ana- 
tomischen Befund. Der vorliegende Fall interessiert uns indessen 
bei der Diskussion des Problems der angeborenen Leukose. 


Abb. 2a. Fall 96. Myeloblasteninfiltration in einem Lymphknoten. 
(Kongenitale Leukose?) 


Abb. 2b. Fall 96. Myeloblasteninfiltration in der Leber. 
(Kongenitale Leukose?) 
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Wie schon erwihnt, begeguet man zuzeiten auch heute 
noch der Auffassung, Kleinkinder bekiimen keine Leukose. 
Diese Behauptung wird jedoch durch verschiedene Beschrei- 
bungen einschligiger Fille widerlegt. Linpsom (1919) be- 
schreibt in seiner grossen Arbeit iiber akute Leukose einen 
Fall von lymphatischer akuter Leukose bei einem Vierjihrigen; 
MaumBere (1925) hat zwei derartige Fille beschrieben, von 
denen der eine ein 4 Mon. und der zweite ein 10 Mon. altes 
Kind betraf (Fall 59 und 127 meines Materials); in Maum- 
Fiillen handelte es sich um myelozsche Leukose. — 
JetKE (1939) hat eine lymphatische Leukose bei '/sjiihrigen 
Zwillingen beschrieben (Fall 124 und 125 meines Materials).' 

Ramsay (1927) hat 100 Fille von Leukose bei Kindern 
unter 8 Jahren zusammengestellt, und zwar 91 Fille aus dem 
Schrifttum, die iibrigen 9 aus eigener Beobachtung: in den 
ersten 4 Lebensjahren treten doppelt so viele Falle auf wie in 
den folgenden 4 Jahren. 

Auch wenn somit festgestellt ist, dass die Leukose in jedem 
Alter auftreten kann, lisst sich doch die Méglichkeit einer 
etwas unterschiedlichen Verteilung der Krankheit in  ver- 
schiedenen Altersgruppen denken. Man sieht auch, dass die 
meisten einschligigen Untersuchungen zeigen, dass das K/ezn- 
kindesalter am gefihrdetsten zu sein scheint. Es wurde schon 
erwihnt, dass Ramsay zu diesem Befund kam. Writ (1936) 
hat mit 50 eigenen Fillen und 400 Fallen aus dem Schrifttum 
gezeigt, dass dze Drei- und Vierjadhrigen am stdrksten heimge- 
sucht sind, wiaihrend das Pubertiitsalter am wenigsten ge- 
fihrdet ist. 

In meinem Material verteilen sich auch die Leukosen, wie 
aus Tab. 7a und b (S. 58) hervorgeht, so, dass unter den 
lymphatischen Leukosen die Altersgruppe 1.—5. Lebensjahr 
stiirker vertreten ist als das folgende Jahrfiinft. So um- 
fasst die Altersgruppe 1.—5. Jahr von den /ymphatischen Leu- 
kosen 48 Faille gegeniiber 20 Fallen der Gruppe 6.—10. Jahr. 


' Den Herren Doz. MALMBERG und Dr. JELKE danke ich wirmstens fiir 
die Uberlassung ihrer Fille. 


4—43172. Olof Brandberg. 
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(Die folgende Fiinfjahresgruppe, das 11.—15. Lebensjahr um- 
fassend, darf in diesem Zusammenhang nicht mitgeziihlt wer- 


den, weil sie ziemlich inhomogen ist, da verschiedene d 


Kinderkrankenhiuser, aus denen mein Material stammt, kei). 


Kinder iiber 12 Jahre aufnehmen.) 

Die Differenz zwischen den beiden Fiinfjahresgruppen ist 
(+ 8,2) und somit statistisch gesichert, da sie iiber 3mal 
gross ist wie der mittlere Fehler. Dagegen besteht kein s 
tistisch gesicherter Unterschied zwischen den Frequenzzah! 
innerhalb der einzelnen Altersgruppen. 

Die myeloischen Leukosen verteilen sich ziemlich gleix 
missig auf die Altersgruppen; die beiden ersten Fiinfjahr 
perioden sind praktisch gleich stark, niimlich 10 bzw. 12 Fil! 

Mein Material zeigt somit, dass das Kleinkindesalter 
Vergleich zu den spdteren Kindheitsjahren besonders stark j 
lymphatische Leukose prddisponiert ist. Meine Untersuchung 
bestiitigen also in diesem Punkte friihere Erfahrungen. 

Die myeloischen Leukosen dagegen verteilen sich im ganz 
gletchmassig tiber das ganze Kindesalter. 


C. Die Verteilung nach dem Geschlecht. 


Was die geschlechtliche Verteilung der Leukose betrifi 


so besteht ziemliche Einigkeit dariiber, dass Knaben hiufiger 


als Miidchen von der Krankheit befallen werden. In Ra 


says Material entfallen 62.3% (also fast */s) der Fiille aut 


Knaben. Auch unter H. Opitz’ 49 Fallen sind die Knab: 
mit */s vertreten; dasselbe Verhiiltnis zeigt (zi 
nach Wiuu1) Material von 28 Fiillen (19 Knaben, d.h. 68 
Ruritivs hat unter 17 Patienten 13 (76,4 %) Knaben; 
Material dagegen, 50 Fille umfassend, ist der zahl 
miissige Unterschied zwischen Knaben und Miidchen nicht 
gross, niimlich 28:22 (56:44 %); Enee.spretu-Howms (19: 
Material von 95 Fillen, das sowohl Erwachsene als Kind 
umfasst, besteht zu 60% aus miinnlichen Patienten; wu: 
Linpsom hat unter 18 Fiillen (Erwachsene und Kinder) 
miinnliche Patienten. 
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Mein Material zeigt (wie iibrigens aus Tab. 7 a und b her- 
vorgeht), fiir Knaben und Midchen dieselbe Frequenz, und 
zwar sowohl bei der lymphatischen wie bei der myeloischen 
Leukose. Von 111 Leukosefallen betreffen 56 Knaben und 55 
Midchen. 

Mein Material bestdtigt also nicht die oft gemeldete Erfah- 
rung, dass Knaben hdufiger von Leukose befallen werden als 
Midchen. 


= 


D. Die Relation zwischen lymphatischen und myeloischen 
Leukosen. 


Alle Autoren, die iiber Leukose bei Kindern gehandelt 
haben, stellen iibereinstimmend fest, dass die lymphatische 
Form entschieden gegeniiber der myeloischen dominiert. 

Im allgemeinen scheint das Hiufigkeitsverhaltnis zwischen 
lymphatischer und myeloischer Leukose im Kindesalter 70 : 30 
oder 80:20 zu sein. 

Im Ramsays Material machen die lymphatischen Leukosen 
70 % (von insgesamt 100 Fiillen) aus. H. Oprrz (1931) hat 
unter 49 Fiillen 43 (89 %) lymphatische Leukosen. In Tott- 
steIns (zit. nach Wi1.1) Material sind von 28 Leukosen 23 
(85 %) lymphatische. Rurixivus hat 17 Fille, darunter 14 (82 %) 
lymphatische. Von Wittis 50 Fallen sind 38 (76 %) lympha- 
tische Leukosen. 

Wie aus Zab. 7a und b hervorgeht, sind von den Leu- 
kosen meines Materials 82 lymphatisch und 29 meyloisch; von 
insgesamt 111 Fiillen machen also die lymphatischen Leukosen 
73,8 (+ 4,2) % und die myeloischen 26,2 (+ 4,2)% aus. Die 
Differenz zwischen der Frequenz der beiden Leukoseformen 
betrigt 46 (+ 5,9) % und ist somit statistisch gesichert. 

Wenn man von der Schwierigkeit absieht, mit absoluter 
Bestimmtheit zwischen akuter lymphatischer und akuter mye- 
loischer Leukose zu unterscheiden, haben wenigstens die Leu- 
kosen, die unter dem Bilde der lymphatischen Form verlaufen, 
die entschieden héchste Frequenz. Mein Material bestitigt 
eindeutig die Schrifttumsangaben iiber die Relation zwischen 
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lymphatischer und myeloischer Leukose im Kindesalter; dies: 
Relation — lymphatisch : myeloisch — diirfte auf etwa 3:1 2 
schdtzen sein. 


E. Die Krankheitsdauer. 


Zum Unterschied von der Dauer der adulten Leukoseformen 
im allgemeinen nehmen die kindlichen Leukosen offenbar so 
gut wie immer einen recht schnellen Verlauf. Dies gilt vor 
allem von den lymphatischen und — nach den Schrifttums 
angaben zu urteilen — den monocytiiren Formen. Rein m-e- 
loische Leukosen von hiimatologisch nicht allzu unreifem "\ 
pus haben jedoch bisweilen auch bei Kindern einen mehr 
chronizitierenden Verlauf von etwa demselben Gepriige, wie 
man ihn bei Erwachsenen zu sehen gewohnt ist. Wie Nareris 
hervorhebt, ist indessen der Charakter der Krankheit, ob abut 
oder chronisch, nicht so sehr eine Zeitbestimmung, als viel 
mehr eine Funktion des klinischen Bildes. So erhiilt eine 
sogenannte akute Leukose ihr Gepriige durch das Fieber, ‘ie 
Blutungen und die Prostration, alles Symptome von melir 
oder weniger fulminantem Charakter. Die sog. chronischie 
Leukose dagegen verliuft durchweg milder. Aber auch der 
chronische Charakter einer Leukose schliesst nicht aus, dass 
die Krankheit — bei Exazerbationen, nicht zum wenigsten 
sub finem vitae — ein akutes Gepriige annehmen kann; dies 
lisst sich sogar als fiir den Krankheitsverlauf ganz typisch 
bezeichnen. 

Die akuten Leukosen fiihren im allgemeinen recht schnell 
zum Tode. Fast immer treten auch die Kinderleukosen unter 
diesem akuten Bilde auf. Fille von kindlicher Leukose iiber 
leben nach Beginn der Krankheit nur ausnahmsweise 1 Jaiir. 
Besonders gilt dies von der lymphatischen Leukose; die mye- 
loische Leukose dagegen zeigt die Tendenz eines mehr protra- 
hierten Verlaufs (so lebte Mautmperecs Fall mehr als 1 Jair). 
Bruin (1932) hat indessen gezeigt, dass auch lymphatische 
Leukosen bisweilen langsam verlaufen kénnen: ein Qjiihrizer 
Knabe starb nach 1lmonatiger Krankheit; aus dem Schriftium 
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hat derselbe Autor noch weitere 11 Fille von lymphatischer 
Leukose mit einem derartig in die Linge gezogenen Verlauf 
zusammengestellt. 

Nach Ramsay betrigt die durchschnittliche Krankheits- 
dauer der lymphatischen Leukose 2 Mon., der myeloischen 
Leukose 4,3 Mon. Nach Wixi (sowohl lymphatische als 
myeloische Leukose): 3°/s Mon. Mita Pearce (1936) ver- 
éffentlicht ein Material von 41 Fallen, das sie nach der Krank- 
heitsdauer in 3 Gruppen teilt: Gruppe I: etwa 7 Wochen; 
Gruppe II: etwa 10 Wochen; Gruppe III: 5—10 Mon. (in 
dieser Gruppe ein Fall mit 12monatiger und einer mit iiber 
3jihriger Dauer). In Gruppe I liegt der Altersmedian bei 
3,1 Jahren (3/12—10 Jahre); in Gruppe IJ bei 3,5 Jahren und 
in Gruppe IIT bei 5,4 Jahren (18/12—12 Jahre). Warren 
(1929) hat 113 akute Leukosen, von denen 84 (74,3 %) inner- 
halb von 2 Mon. starben. 

Mit Hilfe meines Materials habe ich versucht, zu einer 
gewissen Auffassung iiber die Dauer der Leukosen im Kindes- 
alter zn kommen. Hs ist hierbei jedoch unméglich, mit dem 
Anspruch auf Exaktheit die Dauer des Verlaufs anzugeben. 
Besonders gilt dies fiir die linger hingezogenen Fiille, bei 
denen der Krankheitsbeginn so uncharakteristisch ist, dass es 
sich schlecht entscheiden lisst, ob die Krankheit beispiels- 
weise 5, 6 oder 7 Mon. oder 38 oder 42 Mon. gedauert hat; 
Fille mit solech protrahiertem Verlauf kommen jedoch in mei- 
nem Material so sporadisch vor, dass sie nicht allzusehr auf 
die Berechnungen einwirken diirften; die Fille mit schnellerem 
Verlauf bereiten bei der Bestimmung der Dauer etwas ge- 
ringere Schwierigkeiten; in mehreren von diesen Fillen war 
der Krankheitsbeginn so markant, dass er zeitlich einiger- 
massen zufriedenstellend bestimmt werden kann. Doch ist 
zuzugeben, dass auch hier diese Bestimmung in manchen 
Fiillen schwierig ist. 

Die Krankheitsdauer ist also von dem in der Anamnese 
angegebenen Krankheitsbeginn bis zum Exitus geziihlt. Tab. 6. 

Tab. 7 a und b und Abb. 3 geben an, zu welcher Dauer 
ich in den einzelnen Fillen gelangt bin. Die graphische Ver- 
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Tabelle 6. 


Fall Nr. Krankheitszeit Dauer (Mon.) 
] 3 Anf. Dez. 35—5.5.36 mindestens 5 | Lymp 
2 9 */12 Ende Febr. 36—17.5.36 2,5 | » 
3 10° 20.2.17—8.3.17 <1 | 
5c 2 16.12.17—Juni 18 mindestens 6 | » 
7 4 | Jan. 18—80.12.18 11 » 
8c 3 Mitte Febr. 39—3.5.39 : 2 | 
90" 5  10.5.—10.9.40 4 | 
100% 6 Ende Febr.—15.4.38 » 2 | Myel 
Mitte Mai—14.10.38 5 | 
120 5"/2 15.4.—14.7.38 » 3 | » 
13 1 Mitte Aug.—4.11.37 3 | Lymp 
140 { Anf. Febr.—28.3.19 2 | 
160 6 | Anf. Febr.—14.6.20 » 4 Myel 
16.0" 11 | Ende Aug—24.11.21 3 | Lympl 
4'/2 Ende Jan.—13.3.36 2 Myel 
18 5 | Dez. 383—9.3.34 3 Lymp! 
190 7 Anf. Mai—25.5.34 
200 6 | ca. 20.6.—27.7.34 | mindestens 1 
210 11 | Nov. 31—27.6.33 20 Myel 
220 7 Anf. Mai—10.9.33 » 4 Lymp! 
23 | Anf. Juni—25.9.33 3 » 
25 11 Anf. Miirz—29.5.32 2 
26 7 Mitte Marz—26.4.31 2 
27 7 | Mitte Mirz—Aug. 31 6 
28 3 Mitte Juni—18.4.39 l 
29 1'/2 26.1.—21.2.35 1 
300 8 | Ende Mai 22—16.2.23 8 Myel 
32 ie Ende April—15.5.24 Lymp 
33 6 | 6.9.—1.11.24 2 
34 5 | Anf. Nov. 24—2.1.25 2 
36 2‘/12 | Juli oder Aug.—19.10.26 3 


10.8—9.9.26 
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(Tabelle 6, Forts.) 
— 


Leukose- 
form 


Krankheitszeit | Dauner (Mon.) 


| 
Myel. 


» 


ea. 5.7.26—16.2.27 | mindestens 
Mitte Dez. 27—30.3.28 
Mitte Okt. 30—7.3.31 | 

| Anf. Jan.—9.2.30 
Anf. Mirz—16.5.30 

| 10.9.—24.11.32 

| ca. 15.12.—26.12.39 
3.3.—26.4.26 

| Ende Dez. 33—20.3.34 
Anf. Juni—20.7.29 

| Anf. Jan.—10.2.32 

| Mitte Mai—26.8.35 
Anf. Juni—22.6.37 
Anf. Juni—6.9.26 
Ende Sept.—30.10.23 
Anf. Jan.—26.1.37 | <1 Myel. 

| Anf. Aug. 23—21.9.24 mindestens 17 » 

| Okt.—21.11.29 | 2 Lymph. 
Mitte Sept.—30.10.31 

| Mitte Juni—11.9.31 

| Aug.—6.11.24 

| Mitte Juli—18.9.26 

| Anf. April—6.5.27 

| Mitte Okt.—15.11.25 

Ende Nov.—2.12.39 

Ende Mai—26.7.40 | 

Mitte Aug. 27—13.11.27 | 

ca. 4 okt.—22.10.29 

Ende Nov. 35—3.1.36 mindestens 1 

Sept. 34—7.2.38 » 41 Myel. 

5.6 —27.6.34 | » 1 Lymph. 

Anf. Mai—31.5.33 » 1 » 

Ende Okt.—18.12.34 » 1 » 


Lymph. 
Myel. 
Lymph. 
Myel. 


» 


| 


< 
mindestens 


» 


Lymph. 


| 
| 


» 


5 
42 11 
430 | 16 
440° 11 
45 16 
46 14 
470 3 
49 1 
500 
51 | 4" 
520 12 
53 3 
540° 3 '/2 
55 13 
57 5 
58 2 
59 5/19 
60 3 
61 2 
62 3 2/12 
63 6 
640° 6 
65 1 
66 9 
68 2 
69 2'/s 
70 3 
720 

73 8 
74 9 */12 
12 */12 
17/12 
3 '/2 


or 


Tabelle 6, Forts 


Fall Nr. | Sonen Krankheitszeit Dauer (Mon. — 
1 | ea. 20.8.—29.9.40 mindestens 1 Lymp! 
800 10/19 ea. 15 Juni—15.7.29 1 
81 4 Anf. Juli—1.9.41 2 
82¢ 6 */i2 19.1.—10.6.13 5 
83 Ende Dez. 17—18.6.18 6 
84 4 | Aug—17.12.06 3 My 
850 Marz—7.10.31 6 Lym} 
870 "Mie Anf. Mai—25.7.28 2 
88 2 17.7.—9.8.27 1 
90 12 */i2 | 10.6.—11.8.28 mindestens 2 
91 4 he ? ? 

92 2 7/12 Anf. Okt.—3.12.37 mindestens 2 
97 2 */ie Mitte Jan.—26.2.29 2 
98 3 °/12 | Mitte Juli—2.8.34 1 
99 10 */12 =| Ende Aug.—22.11.33 2 
100 14 */12 Anf. Aug.—6.12.33 4 Myel 
101 15 * 12 Mitte Jan.—Juli 41 6 Lymp 
102% 27/2 | Anf. Sept—t11.12.41 3 » 
103 4 */i2 Dez. 37—15.2.38 3 
104 13 Mitte A pril—24.8.37 4 
105 10 */12 16.1.—8.2.36 l 
106 1 12 Ende Juni—29.8.35 2 
107 4 */i2 Anf. Nov.—13.12.37 » l 
109 87/12 | Okt. 35—24.2.36 4 Myel 
110 11 ‘Jie Anf. Juni 35—2.2.36 > 7 
111 Ende Dez. 33—26.3.34 3 | Lym 
112 2 * 12 Anf. Mirz—6.8.37 5 
113 Mitte Nov.—8.12.24 
114 4 Ende Mai—28.8.26 mindestens 3 
115 13 | April 30—29.2.32 » Mye 
1l60 5 Anf. Febr.—13.3.30 Lym} 
117 5 */12 Ende Dez. 29—19.4.30 3 Mye 
118 5 4/1 Mitte Sept. 35—13.4.36 6 
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(Tabelle 6, Forts. 


Fall Nr. Krankheitszeit Dauer (Mon. 
119 2 */12 Anf. Miirz—5.4.39 mindestens 1 Lymph. 
120° 6 Anf. Febr.—28.3.39 » 2 » 
121 2712 Anf. Juni—9.7.26 » 2 Myel. 
123 10 Mai ? 27—9.6.29 24 » 
124 */19 20.5.—1.6.38 » 1 Lymph. 
125 ®/ie Anf. Juni—20.8.38 , 3 » 
126 6°12 21.2.— 3.5.41 » 2 
127 1 Ende Mai 21—2.3.22 9 Myel. 
129 10 ? 4 Lymph. 
130 1 */i2 11.11.—12.12.41 mindestens 1 
136 co 9 Ende Okt. 41—25.3.42 » 4 Myel. 
137 0 7 Okt. 41—27.6.42 » 8 Lymph. 
140 "De Anf. Juni—27.7.42 » 2 


teilung der Krankheitsdauer bei /ymphatischer Leukose ver- 
anschaulicht, dass die meisten Fille in den ersten vier Krank- 
heitsmonaten zum Tode fiihrten. Den Hoéhepunkt erreicht die 
Sterblichkeit im zweiten bzw. dritten Krankheitsmonat. Da- 
nach zeigt die Kurve einen ziemlich raschen Abstieg, so dass 
in der zweiten Viermonatsperiode nur 12 gegeniiber 66 in der 
ersten vorliegen; die restlichen 2 Fille starben im neunten 
baw. zwo6lften Krankheitsmonat. 

Bei myeloischer Leukose schwankt die Krankheitsdauer stiir- 
ker: ebenso wie bei der lymphatischen Leukose finden wir 
zwar, dass die meisten Patienten in den ersten 4 Krankheits- 
monaten (und meistens im dritten Krankheitsmonat) gestorben 
sind; in der zweiten Viermonatsperiode ist die Zahl der Todes- 
fille niedriger, nimlich 8 gegeniiber 14 Fiillen in der ersten. 
Danach aber sind die Todesfalle sporadisch und auf eine Krank- 
heitsdauer zwischen 1 und 3 Jahren verteilt. — Von Interesse 
ist, dass es sich bei einem dieser Fille (59) — friiher von 
MautmBere veroffentlicht — um ein Kind handelt, das sich 


Tabelle 7 a. 


Alter und Dauer der lymphatischen Leukosen. 


Lymphatische Leukosen. 
Lebensjahr Zus. 
Anzahl der Fille 


/ 1 3/2 3 2 10 
2 8 
3 1/2, 2 2 1/1 48! 9 
4 5 2 4 1/1] 13 
5 1/1/3/2 1 8 
6 7(8)* 
7 1/6 6 
8 1} j1 1 2 | 1 | 20) 6 
9 | | 
10 | 
11 | 3 
12 1 1 2(3)* 
13 21 | 
14 1.3 | 2 
15 1 1 
16 1 | 1 
17 la 1 

Zusammen 6 | 23 22/15) 4, 3 | 5 | | 1 1 80/82 


4/5) 6 9 10/11/12 
eitsmonat } 


* Fiir die Fille 97 und 129 ist die Dauer nicht bekannt. 


heitsdauer von iiber 3 Jahren hatte, betraf ein 10jihrig 
Miidchen (Fall 74). 

Eine Berechnung der prozentualen Anzahl von Fiillen, « 
in der ersten (I) bzw. zweiten (II) Viermonatsperiode « 
Krankheit sowie spiiter (III) zum Exitus kamen, ergibt | 
gende Werte: 


bei Krankheitsbeginn im Siiuglingsalter befand; die Krankh: 
dauerte in diesem Falle 17 Mon. Der Fall, der eine Kran‘: 


58 
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59 
Tabelle 7 b. 


Alter und Dauer der myeloischen Leukosen. 


Myeloische Leukosen. 
Lebensjahr Zus. | Oo 
Anzahl der Fille 


1 1 


1 1 
2 1 1 2 1 
3 112 4 4 
4 1 | 1 1 
5 1/1 | 2 
5 1 5 
7 /|1 2 2 
8 | | 
9 | 1 1 2 1 

10 1) | 1| 3 1 

11 | 1 1 

12 11 | 11 1 1 

13 | 

14 1 1 

15 1 1 1 

16 | | | 

17 1}; | | 1 | 


gusammen | 2/2/6/4/4/1,1 2)/1/1 29 | 17 


12 3/4/5/6/7/8 9 10/18/21 25 42 
eitsmonat 
Lymphatische Leukose Myeloische Leukose 
I 82,5 (+ 4,2) % 48,3 (+ 9,2) % 
II 15,0 (+ 4,0) % 27,6 (+ 8,3) % 
III 2,5 (+ 1,7) % 24,1 (+ 7,9) % 


Die Differenz zwischen der Frequenz der Sterbefiille in der 
ersten und zweiten Viermonatsperiode ist: 


bei lymphatischer Leukose: 67,5(+ 5,8) %; 
bei myeloischer Leukose: 20,7 (+ 12,4) %. 
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Anzahl Fille 
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1 3 5 7 9 11 1 3 5 7 > GS 18 21 25 
Krankheitsmonat 


Lymphatisch Myeloisch 
Abb. 3. Dauer. 


Der Differenz zwischen den Frequenzzahlen bei lymp! 
tischer Leukose ist statistisch gesichert, bei myeloischer da 
gegen nicht. Man kann also sagen, dass lymphatische Le: 
kosen bei Kindern meist einen schnellen Verlauf nehmen; ¢ 
wohnlich tritt der Tod innerhalb von 4 Monaten nach Krai 


heitsbeginn ein; die myeloische Leukose verliiuft oft ebenso s 
schnell wie die lymphatische, doch ist die Tendenz des chro e 
zitierenden Verlaufs entschieden stiirker. Die liingste Krai 1 
heitsdauer unter den lymphatischen Leukosen war 11 M: § 
(Fall 7, ein 4jihr. Knabe); unter den myeloischen Leukos«n \ 
dauerte der Verlauf lingstens 41 Mon. (der obengenam d 


Fall 74). 


F. Uber die jahreszeitlichen Schwankungen der Leukose». 


Im Jahre 1934 machten LamsBin und Gerarp die inter f 
sante Beobachtung, dass die Morbiditiitsfrequenz der Erwa: | 


in 
a 


Tabelle 8a und b. 
Jahreszeitliche Schwankungen der Leukosen. 


a. Verteilung der Fille iiber die Kalendervierteljahre. 


Anzahl der Fille 


Vierteljahr Zusammen 
Lymphat. 
Leuk Myel. Leuk. 
Gesamtzahl Prozentual 
25 7 32 29,1(+4,8 
II. 25 9 34 30,9 (+ 4,4 
III 13 4 17 15,5 (+3,5 
IV. 18 9 27 24,5(+4,1 
Gesamt 81 29 110 100 


b. Differenzen zwischen der Hiutigkeitszahl der Fiille. 


Differenz + mittlerer Fehler; 


Vierteljahr D+e(D) 
29,1—15,5 = 13,6(+ 5,6) % 
If.—Ill. 30,9—15,5 = 15,4(+5,6) % 

IV.—IIl. 24,5—15,5= 9 (+5,4) % 


senenleukose in den Wintermonaten stark ansteigt. Diese an 
einem ziemlich begrenzten Material gemachte Feststellung hat 
1935 von an einem groésseren Material in- 
sofern bestiitigt werden kénnen, als Erwachsene hiiufiger im 
Winter an Leukose erkranken als im Sommer; Kznderleukosen 
dagegen weisen nach derselben Untersuchung keine solche jahres- 
zeitliche Variation auf, sondern verteclen sich gleichmdssig tiber 
das Kalenderjahr. Diese Feststellung ist um so interessanter, 
als sie auch mit und Rorue-Meyers Er- 
fahrungen mit Hiihnerleukose iibereinstimmt, wo die Morbi- 
ditit ebenfalls bei adulten Tieren, nicht aber bei Kiicken, eine 
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Anzahl der Fille 


Abb. 4. Die Frequenz der I 
kosen in den zwélf Monaten 
Kalenderjahres. 


solche jahreszeitliche Variation mit héchster Morbiditiit 
frequenz im Winter aufweist. 

Wie Tab. 8a und b und Abd. 4 erkennen lassen, verteil: 
sich in meinem Material die Zeitpunkte des Krankheits! 
ginns sowohl bei den lymphatischen als bei den myeloisch: 
Leukosen ziemlich gleichmiissig iiber das erste, zweite ui 
vierte Kalendervierteljahr, wihrend die Morbiditiitsfreque: 
im dritten Vierteljahr (Juli, August, September) eine sinken: 
Tendenz aufweist. Da die Frequenzkurven der lymphatisch: 


und myeloischen Leukose kongruent verlaufen, habe ich di: 


Frequenzzahlen (in Prozent) fiir beide Gruppen gemeinsa: 
berechnet. 

Wie aus den Tabellen hervorgeht, ist die Frequenz i 
dritten Vierteljahr am niedrigsten; die Differenz zwischen 4: 
Hiufigkeitszahl dieses Vierteljahres und der iibrigen Viert: 
jahre ist jedoch nicht so gross, dass sie als statistisch o 
sichert gelten kann; sie bleibt nimlich immer unter dem di 
fachen mittleren Fehler; die Differenz zwischen der Freque: 
im zweiten und dritten Vierteljahr ist aber gleich ihrem 2 
fachen mittleren Fehler, weshalb sie vielleicht als statistis 
wahrscheinlich gelten kénnte. 
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Zur Klarstellung des Problems dieser jahreszeitlichen Schwan- 
kungen bedarf es der Untersuchung eines griésseren Materials. 
Die hohen mittleren Fehler, die sich hier ergeben, erlauben keine 
besttmmten diesbeztiglichen Folgerungen. 


G. Zusammenfassung. 


Der Verf. gibt eine orientierende Ubersicht iiber die all- 
gemeine Frequenz der Krankheit, die Verteilung der Fiille 
nach dem Lebensalter, nach den Geschlechtern sowie zwischen 
lymphatischen und myeloischen Leukosen; ferner wird die 
Dauer angegeben und schliesslich untersucht, ob die Krank- 
heit in ihrer Frequenz jahreszeitlich bedingte Schwankungen 
(,,Saisonvariationen‘') aufweist. 


a) Die allgemeine Hiufigkeit der Krankheit ist gering; 
nach dem Material des Verfassers aus der Lunder Kinder- 
klinik 34: 14628 Krankenhausfille (2,4 °/oo). 

b) Die Verteilung nach Altersklassen zeigt, dass bei lym- 
phatischer Leukose die héchste Krankheitsfrequenz auf die 
ersten 5 Lebensjahre entfillt; die myeloischen Leukosen ver- 
teilen sich gleichmiissiger auf die verschiedenen Altersgruppen. 

ec) Im Material des Verf.s sind Knaben und Miidchen in 
gleicher Anzahl vertreten, was von den meisten iibrigen ein- 
schligigen Angaben abweicht. 

d) Was das Verhiltnis zwischen lymphatischer und mye- 
loischer Leukose betrifft, bestitigt das vorliegende Material die 
Angaben des Schrifttums, dass die lymphatische Form der 
Kinderleukose etwa 75 % aller kindlichen Leukosen ausmacht. 

e) Hinsichtlich der Krankheitsdauer zeigen die lympha- 
tischen und die myeloischen Formen eine recht grosse Ver- 
schiedenheit; die /ymphatische verliuft meistens recht schnell; 
der Exitus tritt in 82,5(+ 4,2) % der Fille innerhalb von 4 
Mon. nach Krankheitsbeginn ein; doch kommen vereinzelte 
chronizitierende Fille vor (lingste Krankheitsdauer 11 Mon.). 

Bei der myelotschen Leukose ist die Krankheitsdauer sehr 
verschieden (11 Tage bis iiber 3 Jahre), und die Sterbefiille 
verteilen sich ziemlich gleichmiissig iiber einen grésseren Zeit- 
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raum, doch ist auch hier eine gewisse Hiiufung der Sterile. 
fille in den ersten 4 Krankheitsmonaten festzustellen, und 
zwar betragen die Sterbefiille in dieser Periode 48,3 (+ 9,2) ° 

f) Aus Anlass der bei Erwachsenen beobachteten jah: 
zeitlichen Schwankungen mit hédherer Morbiditiitsfrequenz 
Winter und niedrigerer im Sommer (Lampin u. Gera 
EnGELBRETH-Houm) ist das vorliegende Material hierauf unt 
sucht worden; das Material zeigt zwar eine ziemlich unre, 
miissige Verteilung der Fille iiber das ganze Kalenderj 
sowohl bei der lymphatischen als bei der myeloischen | 
kose mit einer gewissen Frequenzabnahme der Krankheitsf: 
in den Monaten Juli—September; die Bedeutung dieses 
fundes ist jedoch unsicher. 


VI. 


Das klinische Bild der Leukosen. 


1. Einleitung. 


Will man eine Beschreibung des klinischen Bildes der Leu 
kosen geben, wie man es bei einer Allgemeinuntersuchung der 


Patienten findet, so stésst man auf ungeahnte Schwierigkeiten. 
Zwar gibt es ein sog. klassisches Bild der Leukosen, das yor 
allem bei chronischen Fillen einerseits und akuten Fiillen an- 
dererseits ein wenig wesensverschieden ist. Indessen sind 
,aparte’’ Symptome hiufig und oft dominierend und dadurch 
irrefiihrend. Ausserdem tauchen die als fiir die Leukosen 
klassisch geltenden Symptome nicht selten bei verschiedenen 
anderen Krankheiten auf, besonders bei Infektionskrankheiten, 
so dass auch hierdurch leicht diagnostische Irrtiimer be- 
gangen werden. 

Um einen Uberblick iiber die Hauptziige des klinischen 
Bildes der Leukosen zu bieten, gebe ich folgende Beschreibung, 
die in der Hauptsache auf Narceuis Darstellung fusst. 

1) Chronische myeloische Leukose. Im Anfangsstadium tre‘en 


bisweilen Schmerzen in der Milzgegend auf, wahrscheinlich sog 
,,Perisplenitisschmerzen“. Bisweilen, aber nicht immer, ist Miiig 
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ke't das hervorstechendste Symptom. Auch Husten kann vor- 
kommen, und zwar verbunden mit subfebriler Temperatur und 
Schweissausbriichen, was an Lungentuberkulose denken lisst. 
Mit fortschreitender Krankheit macht sich eine zunehmende 
Midigkeit geltend; Dyspnoe, Herzklopfen, Appetitlosigkeit, Schlafsté- 
rungen und Abmagerung treten auf, ebenso Fieber. Eventuell be- 
kommt der Patient auch Nasenbluten, schmerzhafte Zahnfleisch- 
schwellung ; Diarrhoe, Hautjucken, Seh- und Gehérschwichungen k6n- 
nen vorkommen. Auch kann eine gewisse Ekzembereitschaft zu 
verzeichnen sein. Skelettschmerzen sind keineswegs selten, auch 
Hautblutungen (Petechien und Sugillationen) kommen vor. Zu den 
ungewOhnlicheren Erscheinungen gehéren bei den chronischen 
myeloischen Leukosen Hautinfiltrate; Noma ist bei diesen kaum je 
gesehen worden, sondern gehért eher zum Bilde der lympha- 
tischen Leukosen. Lymphknotenschwellung ist ein Symptom, das 
bei myeloischen Leukosen mehrere Jahre hindurch fehlen kann, 
und Zonsillarschwellung sowie diphtherischer Rachenbelag sind hier 
praktisch unbekannt. Dagegen kann Aszites mit Erweiterung der 
Kollateralgefiisse der Bauchwand auftreten; in der Aszitesfliissig- 
keit kann man Myelocyten, eosinophile und basophile Leukocyten 
finden. Die Atmungsorgane k6énnen teils eine chronische diffuse 
Bronchitis aufweisen, teils auch pleurale himorrhagische Ergiisse. 
Nicht ganz selten sieht man als Komplikation eine Lungenent- 
ziindung. 

Seitens des Herzens bestehen Symptome, die auf Animie zu- 
riickgefiihrt werden; erst in fortgeschrittenen Stadien findet man 
systolische Gerdusche, Dilatation usw. 

Die Milz ist oft enorm vergréssert (sie kann drei Viertel des 
Abdomens ausfiillen). Bisweilen treten Infarzierungen mit 4us- 
serst heftigen Bauchschmerzen auf. Bei Réntgenbehandlung geht 
die Milzvergrésserung zuriick. 

Die Nieren kénnen von chronischer Nephrose befallen werden. 

Gicht ist ein bisweilen erhobener Befund, nach BruGscuH be- 
tuht sie auf dem hohen Gehalt an Purinbasen im Blut. 

Genitalia: bei Frauen findet man bisweilen Amenorrhoe; bei 
Minnern kommt es manchmal zu Priapismus infolge von throm- 
botischen Prozessen der Corpora cavernosa. 

Das Zentralnervensystem kann auf verschiedene Weise beteiligt 
sein, gewohnlich durch Blutungen, zuweilen aber auch durch 
epidurale Infiltration myeloischer Zellelemente. 

Fieber kann vorkommen, fehlt aber auch oft; bisweilen ist 
die Temperatur remittent mit Fieberspitzen bis zu 40°. 

Auch Skelettvertinderungen recht verschiedenen Charakters wer- 
den festgestellt. Diese sind besonders in den letzten Jahren 
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studiert worden; hier kann namentlich das Réntgenbild chara 
teristisch sein. 

2) Akute myeloische Leukose. Der Verlauf der Krankheit 
hier mehr oder weniger stiirmisch und das Krankheitsbild ist yor 


allem durch haemorrhagische Diathese, parosteale Prozesse wi 


schwere Anidimie beherrscht. ,,Der Unterschied ist gegenii! 
akuten Lymphadenosen kein klinischer, sondern nur ein hiin 
tologischer und histologischer.“’ (NAEGELI.) 

3) Chronische lymphatische Leukose. Bei dieser liegen meist: 
multiple, schmerzlose Lymphknotenanschwellungen vor. Die T: 
sillen sind recht oft geschwollen und haben nicht ganz selt 
eine Tonsillektomie veranlasst, die schwere Blutungen zur Fo 
hatte. Eine nicht allzu exquisite Milzschwellung pflegt vor 
kommen. 

Skelettschmerzen konnen ebenfalls auftreten. Ein recht hiiu 
erhobener Befund sind heterotope Hautinjiltrate. Die Hautveriin 
rungen haben bisweilen einen aspezifischen, bisweilen einen sp: 
fischen Charakter und bestehen meistens aus Prurigo, psoria: 


t 


l 


ahnlichen Effloreszenzen und urtikariellen Verinderungen; ausser 


dem sieht man recht oft Erythrodermien oder vereinzelte ox 
multiple Hautinfiltrate (oft blaurote) von wechselnder Gris 


Seltener sind grosse, entstellende Geschwiilste, die dann gewdélin- 


lich am Gesicht auftreten. Weniger hiufig sind Bildungen v: 


Schlage der Mucosis fungoides. Rachen- und Gingivalinfiltrate sii 


bei chronischer Lymphadenose selten. Bisweilen werden Speich 


und Trianendriisen, Mammae und andere Driisenorgane ang 


griffen. — Auch kénnen Komplikationen seitens der Sinnesory 


vorkommen, gewohnlich in Form einer Retinitis leucaemica. Skelet 


verinderungen verschiedener Art werden ebenfalls verzeichnet 
Am Herzen hért man bei Animie Geriiusche. Die Leber 


meist leicht oder miassig vergréssert. Chronische Nephritiden sin 


nicht selten. 


Dies sind die am hiaufigsten vorkommenden Symptome. Daur- 
iiber hinaus ist die Krankheit, was das klinische Bild betrilit 


unerhoért wechselvoll und liesse sich in zahlreiche klinische Va: 
tionsformen aufteilen, je nachdem, welche Symptomengruppe « 
vorherrschende ist. 

4) Akute lymphatische Leukose gleicht klinisch vollstindig ei 
akuten myeloischen Leukose und unterscheidet sich von die 
in der Regel kaum anders als durch das Blutbild. Hohes Fie! 


starke haemorrhagische Diathese, gangrinése Prozesse in Muni! 


und Rachenhohle sind die am hiaufigsten beobachteten Sympto1 
Meist sieht man auch Lymphknoten-, Milz- und Lebervergroés 
rung miassigen Grades. 
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2. Am eigenen Material erhobene Befunde. 


Um eine Auffassung vom klinischen Bilde bei Leukosen zu 
gewinnen, habe ich die Krankengeschichten meines Materials auf 
die dort verzeichneten Symptome durchforscht. Ein solches Ver- 
fahren hat natiirlich gewisse Nachteile. Die Krankengeschichten 
sind nicht immer sehr ausfiihrlich. Die Anamnesen sind oft 
sehr summarisch, geben aber wenigstens an, was die kranken 
Kinder zum Arzt gefiihrt hat; darin liegt ein gewisser Vorzug 
solcher Anamnesen, da die ausfiihrlichen Vorgeschichten oft mehr 
oder weniger von dem Krankenhausarzt provoziert sein kénnen, 
der von vornherein iiber die Diagnose im klaren war, z. B. durch 
den Bescheid des einweisenden Arztes. Das Interessanteste ist, 
in erster Linie zu erfahren, welche Symptome dem Laien auffallen 
und ihn veranlassen, zum Arzt zu gehen. Eine Zusammenstellung 
dieser Symptome gebe ich in einigen Tabellen und Diagrammen. 
In zwetter Linie hielt ich es fiir wichtig, die Symptome zu er- 
fassen, die der Arzt bei einer ersten Untersuchung feststellen 
kann, sowie schliesslich die Symptome, die der Arzt wihrend der 
Behandlung beobachtet. In den Tabellen und auf den Diagram- 
men finden wir so auch hier eine Anzahl Symptome. Es sei 
hervorgehoben, dass die angegebenen Zahlen meistens keinen An- 
spruch darauf erheben, die Frequenz der einzelnen Symptome 
allgemeingiiltig anzugeben, sondern nur, wie oft diese in meinem 
Material erwiihnt worden sind. Doch diirften wohl solche Erschei- 
nungen, die direkt ins Auge fallen oder nach denen der be- 
treffende Arzt sofort gewohnheitsmissig forscht, als allgemeingiiltig 
gelten kénnen; solche Symptome sind z. B. allgemeines Krankheits- 
gefiihl, Blisse, Lymphknotenschwellung, Haut- oder Schleimhautblutungen 
oder sonstige diussere Blutungen, Leber- und Milzvergrisserung, Ulzera- 
tionen und Nekrosen, Hautausschlige usw. Dagegen kann man sich 
unter keinen Umstiainden auf Grund meines Materials iiber die 
Frequenz solcher Symptome auslassen, fiir deren Entdeckung 
Spezialuntersuchungen erforderlich sind, oder solcher Symptome, 
die nicht sofort ins Auge springen; derartige Symptome sind 
Mediastinaldriisenvergrésserung, Skelettvertinderungen, Lungen- oder Brust- 


fellsackaffektionen, Netzhautvertinderungen, gewisse neurologische Sym- 


ptome usw. 

Bei einem so verhiltnismissig kleinen Material wie dem vor- 
liegenden mag es vielleicht unrichtig erscheinen, das Vorkommen 
der Symptome durch Prozentzahlen anzugeben. Die Prozent- 
zahlen sind mit grossen mittleren Fehlern behaftet, besonders 
was die myeloischen Leukosen angeht. Um jedoch irgendwie 
einen Vergleich zwischen dem Symptomenbild bei lymphatischer 
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und bei myeloischer Leukose ziehen zu kénnen, habe ich dies 
fiir notwendig gehalten. Das Ergebnis dieses Verfabrens ersche int 
mir auch ziemlich befriedigend, da es eine recht gute Ubercin 
stimmung zwischen den beiden Leukoseformen, der lymphatisc}.cn 
und der myeloischen Leukose, zeigt, bei denen es sich in ‘er 
Mebrzahl der Fille meines Materials um akute Formen hand. |t: 
und diese sind, wie bekannt, in klinischer Hinsicht meist vi'')i; 
gleich (NAEGELI u. a.). 

Meine Tabellen und Diagramme wollen zeigen, wie man im 
allgemeinen bei Untersuchungen von Leukosen verfahrt; diejeni.en 
Symptome, die als die fiir Leukose klassischen rubriziert wer en 
kénnen — allgemeines Krankheitsgefiihl, Blisse, Lymphknot:n., 
Leber-, Milzvergrésserung, haemorrhagische Diathese usw. —, » nd 
vielleicht hier von geringerem Interesse, da sie so wohlbeka nt 
sind; wichtiger ist, festzustellen, wie oft diese Symptome fel:en 
kénnen. Dagegen bin ich der Meinung, dass gewisse in mei? -m 
Material weniger oft festgestellte Erscheinungen besonders | er- 
vorgehoben werden miissen, da viele von ihnen zweifellos «ls 
bedeutend hadufiger betrachtet werden kénnen, als man gemein ‘in 
annimmt, so dass diese 6fter studiert zu werden verdieni:n 
Die fraglichen Symptome kénnen recht charakteristisch und (a 
durch von grossem differentialdiagnostischen Wert sein. So!che 
Symptome sind z. B. Mediastinaldriisenvergrésserungen und ‘ke 
lettverinderungen. 


A. Der Allgemeinzustand. 


Der Krankheitsbeginn kann sich bei der akuten Leukose 
verschieden ausnehmen. ,,The onset may be insidious or 
abrupt. Those cases in which the onset is abrupt are likely 
to have a rapid and stormy course.‘ (Forxner). Warren 
(1929) hebt hervor, dass Entziindungserscheinungen an den 
oberen Luftwegen, ulzerative Vorgiinge in der Mundhdéhle und 
im Rachen hiaufig die Krankheit einleiten; indessen beton: er 
auch, dass diese Symptome, wenn sie im Anfangsstadium einer 
akuten Leukose auftreten, den Allgemeinzustand stdrker |: in- 
trdchtigen, als man es sonst bet etner banalen Infektion ‘er 
oberen Luftwege zu sehen gewodhnt ist. Wie ernst diese S\m- 
ptome hier sind, wird erst mit der Erkennung der Leukose |! ar 

In meinem Material zeigt es sich auch, dass die Bb: :n- 
trachtigung des Allgemetnzustandes, die sich in Miidig) ‘it, 
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Mattigkeit, Appetitlosigkeit und Abmagerung iussert, das- 
jenige Symptom ist, das in Anamnese und Status der Kranken- 
blitter meist erwihnt wird. Auf Grund eines Materials von 
der Beschaffenheit des meinigen liisst sich die Frequenz dieses 
Symptoms nur ziemlich generell kennzeichnen. Vielleicht ist 
dieses Allgemeinsymptom nicht ganz regelmissig registriert 
worden: bei manchen Fallen schien das Symptom vermutlich 
nicht der Erwaihnung wert; in anderen Fillen wieder stand 
es vielleicht ganz im Schatten anderer, weit markanterer Sym- 
ptome, welche das Interesse der Umgebung und des Arztes in 
erster Linie auf sich lenkten. In einigen Fiillen ist sogar 
ausdriicklich vermerkt, dass der Allgemeinzustand nicht beein- 
triichtigt war; meistens handelte es sich bei den betreffenden 
Fillen um die myeoloischen Leukosen, die, wie gezeigt wurde, 
hiufiger chronisch verlaufen als die lymphatischen. 

Bei lymphatischer Leukose ist der Allgemeinzustand als un- 
beeintrichtigt angegeben bzw. gar nicht erwihnt 7” etwa '/5 der 
Fille (Fall 5, 13, 25, 33, 34, 46, 53, 55, 61, 85, 88, 90, 97, 
101, 105, 119, 124, 129, 140); 

bei myelotscher Leukose in etwa ‘/s der Faille (Fall 10, 35, 
59, 109, 115, 117, 123, 127, 136). 

Im wezteren Verlauf der Leukosen trat die Beeintrichtigung 
des Allgemeinzustandes stets auf. 

Man kann also davon ausgehen, dass eine Beeintrdchtigung 
des Allgemeinzustandes bec Leukose, besonders bei lymphatischer, 
zur Regel gehdrt, dass man aber auch Faille sehen kann, ber 
denen der Allgemeinzustand erst nach einiger Zeit, oder wenn 
eine etwaige Remisstonsperiode von einer Exazerbation abgelist 
wird, tn Mitleidenschaft gezogen ist. 


B. Blasse und Anadmie. 


Kines der friihesten Symptome bei Leukose ist eine starke 
Blisse. Zweifellos ist sie eines der Symptome, die den Kran- 
ken in erster Linie veranlassen, den Arzt aufzusuchen. (,,Oc- 
casionally pallor, the result of anemia, may be the first mani- 
festation which brings the patient to physician.’ (ForkNer)). 
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Tabelle 9. 


Primirangaben iiber die Hauptsymptome bei den Leukosen 
des hier vorgelegten Materials. 


= in der Anamnese angegebener Befund; 
II = im Aufnahmestatus » » ; 
in den Krankenblattvermerken angegebener Befund. 


— 


pos. Befund: + neg. Befund: — 


Fall Blisse | Blutung |Adenitiden | — Milztur 
| 

] +i + | +i + | 

2 4+] 4 4/4 

5 » 

7 » + +!+ + - 

8 » | +/+ 

9 » ie +i +i t 

14 | + + + + 

20 4 + 


+ + 
+ 
+} 
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28 ri +! + + | + +i 4 ant 

32 + | + + | + 
33 +i -| + +) 

37 » +it| ti + 
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Tabelle 9, Forts.) 


| Bliisse Blutung |Adenitiden | 


Milztumor | 


| 
| Lymphat. +] + 


4 


444446444444 


4 
+ 
+ 


+ + 


+++ 


t 


+ 


46 ) 4 r 

51 » + ‘ 

53 » + 4 4+ 4 

55 | » + + 

60 + +1 +i 

62 » +-|— + !- 

63 » L + 

64 » 

65 | 

70 | » + 

72 » 2 

73 + : 

75 » —|— - +i+/-— 

76 » + 

82 » + —'- - — | + 

85 » +} 4 +] + 

88 , titi ti +i + | 

97 +. | + | + | 


Tabelle 9, Forts 


Fall 
Nr. 


Blisse Blutung |Adenitiden | Leber- | Milztoum 
| tumor 


Leukose- 


Lymphat. 


» 
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99 » titi +i + + + 

101 +/+ +}- 

102 +it tit +\/+/- 4 
103 » +i +i} + + + — 
104 > 4+ - 
106 > + +|+ 4 
112 | 
119 
120 4+ 4+) 4+) + 
125 » 
126 +) —|+ 
130 
Met. | 41 —14+14]- pe 
11 » 
12 » 
38 
42 > 4 
45 +i+|+ —|- 
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(Tabelle 9, Forts.) 


| Leber- 


| Blisse Blutung Adenitiden Milztumor 
Leukose- tumor 


Nach Linpsom ist die Blisse mit ,,einem Jezcht zkterischen 
oler subikterischen Teint, ihnlich wie man ihn bisweilen bei 
pernizidser Aniimie sieht’, verbunden. Ebenso wie 
hat Linpsom diese Gelbfirbung bisweilen deutlich in der Vola 
manus hervortreten sehen. 

Ein ausgesprochener Ikterus ist dagegen weniger hiufig. 
Ropier-Zipxins sah einen solchen bei einem Falle, bei dem 
der Ductus choledochus durch einen Lymphknoten kompri- 
miert worden war, und BinceL und Berke in einem Falle 
mit zirrhotischen Veriinderungen und leukotischen Infiltraten 
in der Leber (zit. nach Linpsom). 

Scuutten (1942) nennt die Blisse unter den Friihsymptomen 
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17 + 
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59 + +i + + 4 
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74 
84 +) +) +|+ 
100 » +{/+)+ | + 
110 +) -;— + 4 
1 15 » 4 + -4 4 
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der akuten Leukose und ihrer Relation zum Blutstatus; in b: 
zug auf die Blutprobe iussert er: ,,Erfolgt eine solche, so find: 
man meist bereits eine leichte Animie, Thrombopenie un) 
Leukocytenveriinderungen. 

Wie sich aus meinen Untersuchungen ergibt (Zab. 9 u 
10, Abb. 5), ist gerade die Blisse (und nach vielen Kranke 
geschichten eine leicht gelbliche Hautfarbe) eines der Sy 
ptome, die den Krankheitsbeginn angezeigt haben. So vy. 
zeichnet die Anamnese Bliisse in 62,2(+5.4)% der Fille 
lymphatischer und in 44,8 (+9,2) % der Fiille mit myeloisc] 


% Lymph. Myel. 


I: nach der Anamnese 
II: » dem Aufnahmestatus 
III: » den Kranhenblattvermerke: 


Abb. 5. Frequenz der Blisse. 


Leukose. Diese Zahlen zeigen also keinen sicheren Freque: 
unterschied dieses Symptoms bei lymphatischer und myeloisch 
Leukose (der Unterschied betriigt 17,4 + 10,5 %). Im Kranken 
haus verzeichnet der Aufnahmestatus Blisse in den allermeist« 
Fallen: bei lymphatischer Leukose in 89,0 (+3,5) % und |! 
myeloischer in 82,8 (+7,¢) %; im weiteren Verlauf der Krai 
heit trat das Symptom noch allgemeiner auf, und zwar | 
lymphatischer Leukose in 96,3 (+2,1) % und bei myeloisc! 
in 86,2 (+6,4) % der Fille. 

Wie schon gesagt, zeigt die Hautfarbe neben der Blii 
einen leichten Stich ins Gelbe. Indessen unterscheidet s 
dieser Teint von dem Ikterus, den man bei Leberaffektion:' 
oder bei Prozessen, die den Gallenfluss verlegen, sieht. | 
Ausnahmen, die eben erwihnt wurden, stellen Zufiille dar, \ 
denen man selten hort. 


60 
20 


Tabelle 10. 


Die Frequenz von Bldsse, Blutung, Lgl.-, Leber- und Milzver- 
grosserung. 


I = nach den Anamnesen der Krankengeschichten. 
II= » dem Aufnahmestatus der » 


» den Tagesvermerken » 


Typus der Leukose 


Lymphatische (82 Fille), Myeloische (29 Fille) 


Anzahl d. Fille in Proz. + mittl. Fehler 
Pte(P) 


; 62,2(+5,4) % ; 44,8(+9,2) % 
Bliisse 89,0(+3,5) % 82,8(+7,0) % 
79; 96,3(+2,1) % 5; 86,2(+6,4) % 


; 27,6(+8,8) % 
1; 37,9(+9,0) % 
; 58,6(+9,1) % 


(+ 7) % 0,3(+65, 
Multiple Lymph- | 24,4(24,7) % 
knotenvergriés-; II 72; 87,8(+3,6) % ; 75,9(+7,9) % 
serungen Ill 92,7(+2,9) % ; 82,8(47,0) % 


I 
| | 
Lebervergrésse- Il 54: 65, 5.2) ° ; 62,1(+9,0) % 
rung | 


( \o 
5; 86,2(+6,4) % 


rung ; 67,1(+6,2) % 72,4(+8,8) % 
; 80,5(+4,4) % 24; 82,8(+7,0)% 


75 
| 

I 29; 35,4(+5,8) % 

Blutung. . . .4 II 55; 67,1(+5,2) % 1 

| III 65; 79,3(+4,5) % 1 

I — | — 

Midge 


v. Kress (1934) hat bei Fillen von myeloischer Leukos: 
die Feststellung gemacht, ,,dass hiimolytische Vorgiinge eine: 
wichtigen Faktor in der Ausbildung der Animie darstellen’ 
Ahnliche Beobachtungen machte Jarré (1935). Diese zeige: 
dass bei myeloischer Leukose eine exzessive Destruktion rot 
Blutkérperchen vor sich geht, die u.a. in einer Hdmosider: 
in den blutbildenden Organen zum Ausdruck kommt. Jar: 
lehnt die Auffassung ab, dass die Animie eine Bedingung di 
Substitution des erythropoetischen Gewebes durch myelopo: 
tisches Gewebe sei, denn wie er hervorhebt, widersteht d: 
erythropoetische Gewebe lange der /ymphatischen Gewebspro 
feration bei lymphatischer Leukose, bei der sich die Anim 
mindestens ebenso stark geltend macht wie bei der myeloisch: 
Leukose, so dass also die Analogie dieser letzteren mit d 
lymphatischen Leukose aufrechtzuerhalten sein diirfte. B 
myeloischer Leukose ,,the erythropoesis is often so active, th: 
it may even surpass the proliferation of the immature whit 
cells". 

Gegen Jarrés Auffassung von der Hiimosiderose in de 
blutbildenden Organen sprechen Untersuchungen von Wuippi 
und Rosscueit-Rossins (1933) iiber den Hisengehalt der Leb: 
bei Leukose; nach diesen Untersuchungen ist der Hisengeha 
nimlich zwar absolut, doch nzcht relativ erhéht. Die genan 
ten Autoren folgern daraus: ,,The anemia in leukemia woul! 
depend upon marrow: insufficiency due to encroachment «! 
the white cells on the red cell chain. There is little or n 
evidence for blood destruktion as the iron analyses are close 
normal“. Diese Ansicht stimmt also mit der seit alters her 
herrschenden Auffassung iiberein, die seinerzeit von Papper: 
HEIM u.a. fiir die lymphatische Leukose vorgebracht wurd: 
Paprennetm (zit. nach Linpsom) betont jedoch, dass die: 
Auffassung von der Verdringung des erythropoetischen Gew 
bes durch lymphatisches nicht auf die Verhiiltnisse bei my 
loischer Leukose angewandt werden kénne, weil die verstirkt» 
Leukopoese dort von einer lebhaften Erythropoese begleit: 
sei. Er rechnet deshalb auch mit toxischen Vorgiingen, d 
zu einem verstirkten Blutzerfall beitragen. Dies deckt si 
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durchaus mit den Befunden, die v. Kress und andere erhoben 
haben. 

Selbstverstindlich muss man, wie Forxner hervorhebt, be- 
ricksichtigen, dass eine ausgesprochene haemorrhagische Diathese 
mit mehr oder weniger ominésen Blutungen zur Animie bei- 
trigt; derselbe Autor nennt drei wichtige Ursachen der Bliisse 
und Animie: 


1) Stérung der Blutbildung, 
2) erhéhter Blutzerfall und 
3) Blutverlust durch Blutung. 


Bei Fallen, in denen die blasse Hautfarbe einen Stich ins 
Gelbe zeigt, liegt es am niichsten, sich das Korrelat als einen 
Blutzerfall zu denken. Die Hautfarbe ist etwa die gleiche wie 
bei perniziédser Animie, doch nicht so deutlich wie bei himo- 
lytischem Ikterus. Ein allgemein bekannter Befund ist die 
erhéhte Aussonderung von Farbstoff im Harn (Urobilinogen) 
und in den Faeces. Es ist wohl méglich, dass diese Ausschei- 
dung nicht gerade ein Ausdruck erhéhten Blutzerfalls ist. Man 
diirfte hier denselben Gedankengang gelten lassen, den Scuu.- 
TEN (1939) in bezug auf die pernizidse Animie zum Ausdruck 
bringt: ,,Niemand kann den vermehrten Farbstoffen in Blut, 
Urin und Stuhl ansehen, ob sie Hamoglobinabbauprodukte 
sind oder ob es sich um Himoglobinbausteine handelt, fiir die 
der Organismus infolge der Zellreifungsstérung keine Verwen- 
dung hat.“ Trotz der oft sehr michtigen leukotischen Infil- 
trate in der Leber sieht man dagegen laut alter Erfahrung 
sehr selten etwas, das auf eine gestérte Leberfunktion deutete. 

Nach Linpsom, Fiessincer und Marie findet man keine 
oder nur eine leichte Schwichung der Resistenz der roten 
Blutkérperchen gegen hypotonische Kochsalzlésungen; in Linp- 
Boms Fillen begann die Hamolyse bei 0,45, 0,45 und 0,35 %; 
die letztgenannten Autoren sahen den Beginn der Himolyse 
bei 0,5 %. 

Von den nachstehend aufgefiihrten Fillen meines Materials, 
bei denen Rlutkérperchenresistenzproben gemacht worden sind, 
zeigt keiner eine sichere Senkung der Frythrocytenresistenz, 
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wenn man von den von ScuuTen (1939) angegebenen No: 
malwerten ausgeht: ,,Die Normalwerte der minimalen Res 
stenz gegen hypotonische Kochsalzlésungen liegen zwische: 
0,50 und 0,42, im Mittel bei 0,46, die maximale zwischen 0,: 
und 0,24, im Mittel bei 0,28 %.‘ 


Minimale Maximale 


Resistenz % 


Lymphatische Leukose: Fall 8 ...... 0,48 0,30 
0,40 0,30 
0,50 0,45 

Myeloische Leukose: 0,40 0,25 


« « 0,40 0,30 


Im Mittel liegt die minimale Resistenz der Erythrocyte 
gegen hypotonische Kochsalzlésung bei 0,42 % und die max 
male bei 0,32 %. Man kann also nicht sagen, dass die Blut 
kérperchenresistenz gesenkt sei, besonders wenn man beacht« 
dass die Blutkérperchenresistenzprobe insofern ziemlich em) 
findlich ist, als sie eine gewisse Tendenz hat, leichtere A! 
weichungen nach oben zu ergeben. 

Um ein Bild davon zu gewinnen, welche Erscheinunge: 
fiir das Zustandekommen der gelblichen Hautfarbe bei Leukos 


eine Rolle spielen, habe ich die Fille durchmustert, in denen 


eine oder einige der folgenden Urin- und Blutproben ausg 
fiihrt worden sind: Urinproben: Hammarstensche Gallfarbstoi 
probe, Urobilin- und Urobilinogenprobe; Blutproben: Hijmai 
v.d. Bergh und Meulengracht. 

Folgende Fille kamen hier in Frage: Nr. 26, 32, 34, 43, 5 
59, 81, 99, 100, 101, 105, 109, 118, 121, 136, 137, 140. 
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H:mmarstensche Probe, in 4 Fiillen ausgefiihrt: 4 neg., 0 pos. 
Urobilinprobe, » 

Urobilinogenprobe, 

Hijmans v. d. Bergh, : 8<0,8/200 000; 0 dariiber 
Meulengracht, :@<¢ > 2: 


Die hier angefiihrten Proben deuten keine ernstere Stérung 
der Leberfunktion an; die bisweilen positive Urobilinogenprobe 
ist wohl am ehesten dahin auszulegen, dass sich bei den Leu- 
kosen ein himolytischer Vorgang geltend macht. Nach der 
Blutkérperchenresistenz zu urteilen, beruht diese Himolyse in- 
dessen nicht auf einer geschwiichten Resistenz der roten Blut- 
kérperchen. Man méchte sie deshalb am ehesten als das Er- 
gebnis eines toxischen Vorgangs ansehen, der einen Blutzerfall 
bewirkt, der dann seinerseits den gelblichen Einschlag in der 
Blisse der Leukiimiker erkliren diirfte (ebenso wie vielleicht 
auch zum Teil die Aniimie und die Blisse). 

Die Andmie. Wie aus dem oben Gesagten hervorgeht 
(S. 74), liegt es auf der Hand, dass die Bliisse bei den Leu- 
kosen auf Aniimie beruht. Nun fragt es sich: kann man bei 
den Leukdmikern, die zu einer ersten drztlichen Untersuchung 
kommen, stets mit Andmie rechnen? Die Frage ist diagnostisch 
von grosser Bedeutung, denn zeigt es sich, dass die Aniimie 
bei den kindlichen Leukosen ein inkonstantes Symptom ist, 
so kann die Feststellung z. B. eines normalen Hb-Wertes nicht 
eine mutmassliche Leukose ausschliessen. 

Ich will versuchen, an Hand meines Materials eine Ant- 
wort auf diese Frage zu geben. Es ist hierbei jedoch so, dass 
man bei meinen Fillen mit einer liingeren oder kiirzeren Latenz- 
periode vor den himatologischen Proben, die ja erst bei An- 
kunft der Patienten im Krankenhaus ausgefiihrt wurden, rech- 
nen muss. Hierauf ist es zum Teil zuriickzufiihren, dass die 
Blutproben so unterschiedliche Befunde ergaben. 

Wie aus Tabelle 11 und 12 und Abb. 6 hervorgeht, zeigten 
sowohl die lymphatischen als die myeloischen Leukosen 
meist schon bei der Ankunft im Krankenhaus eine deutliche 
Aniimie. 


Tabelle 11. 


Der erste bzw. letzte Hamoglobin- und Erythrocytenwert. 
I=erste Probe. II = letzte Probe. 
| 


Erythrocyten Hb |Erythroeyten| | Erythrocyt 


I II 


ssi 18 


| 

68 21 
37/ 23 
25/15 
48/17 

21/17 | 
5 | 40) 20 
30) 35 
*| 46) 35 
38) 30 
62 | 90) 25 

64 28 

68*| 45) 50 | 

69! 60) 16 
| 30| 22 

| 60] 35 | 

| 65| 45 

23 

| 24 
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236 21 202 | 2 2,36 | 0,73 || 99 |36 10) 1 
5 3,548 3,28 3,64 1,42 |100*| 52 30; 2,3 1, 
7/25/16 ‘1,876 1,668 2,48 | 0,96 101 |71 3,51 | 2 
9/12/29 0,76 | 1,77 1,38 | 0,72 45 17! 256! 1 
40 20 1,8 1,42 2,47 | 0,7 (108 | 32' 1,73 | 1 
60/70! 2,65 3,40 0,82 | 0,74 11 | 0 
12*| 69 0,87 3,66 1,9 1 105 |72|29| 4,15 | 1 
13 82/54 466 3,6 1,84 1,94 106 10) 205 1 Million 
15*| 23 10 1,69 | 0,69 3,438 | 1,86 |41;20 1,86 
16 | 53 15° 3,59 1,40 1,48 1,41 |109*| 35,42, 1,45 2 mphat 
17*| 74| 20) 4 1,6 1,82 31/31) 1,8 | 1, pS Palle 
18 | 59 | 26 1,58 4,65 1,22 | 28 1,36 0 
19 |'63/}19! 2,19 | 0,9 3,04 2,08 114 28,22) 1,82 2, 
20 | 46/20) 1,92 | 1,16 2,88 | 0,79 |115* 33/380; 2,54 | 1, él. Leu 
21*| 60) 2,46 | 2,92 1,56 | 1,06 2,84 1, 
22 | 39 | 22; 1,4 1,22 2,5 1,65 |118* 66/49) 4,28 | 2, 
23 14) 1,44 | 1,12 3,8 | 2,2 |119 | 76/44) 3,12 2 
26 | 97/22) 6,1 1,3 1,5 |} 065/120 45/14! 2,31 0, 
26 | 30/26) 1,3 1,04 1,44 | 1,82 /121*| 52| 3,71 
27 |35/ 30) 1,48 1,01 |81 | 36| 33| 2,04 | 1,64 |123* 61/60) 2,65 
28 |30 12° 1,94 1,02 82 | 30/ — 2 2,2 |126 45,30; 2,09 tise] 
29 148 38 3,26 | 1,96 83 | 18) 15 1,2 — |126 28 42; 1,51 | 
30*| 49 14! 2,81 0,65 40;— 1,2 0,8 77 28 4,18 
33 2,5 | 1,67 88 | 49/25| 2,79 | 1,67 58 42) 3,2 “9,9 
34 | 30/12) 1,54 | 0,84 89 | 72| 23| 341 1,1 21) 1,7 loise 
36 | 27/20) 1,85 | 1,68 | 3,06 | 2,29 48,17) 2,6 
87 24 | 154 92 | 42) 26| 2,84 1,18 27 14) 2,99 
53/50 2,48 1,61 97 | 3,64 | 1,22 | 44) 45) 2,27 l 
42*| 42 | 25)| 2,44 | 1,46 (98 | 45| 45) 2,2 2,3 | 
* Myel. Leuk. 
| | 


Tabelle 12. 


Der Himoglobin- und Erythrocytengehalt bei der Ankunft der 
Patienten im Krankenhaus. 


Gesamtzahl der Fille; Anzahl der Fille in Prozent + mittl. Fehler 
(pte(P 


0—20 20—40 40—60 60—80 80—100 


mphat. Leuk. 3 Fille 24 Fiille 23 Fiille 6 Fille 4 Fille 
(0 Fille): 5,0(+2,8) % | 40,0( +6,3) % | 38,3 (+ 6,8) % | 10,0(+3,9)%| 6,7(+3,9) % 


16,7 + 4,8) % 
8 Fille 14 Fiille 4 Fiille 
30,8 + 9,0 % (+9,8 % 15,4 % 


15,4(+7,1 


0—1 | 4—5 


mphat. Leuk. 2 Faille 24 Fille 17 Fille 11 Fille 4 Fiille 
3,4 ($24) % 41,4(+6,5) % | 29,3(+6,0) % 19,0(+5,1)% |) 6,9(+3,8)% 


25,9(+5,7) % 


6 Fiille 13 Fille 3 Fiille 3 Fiille 
23,1 (+8,3) % | 50,0(+9,8) % | 11,5(+6,8) % | 11,5 (+6,8) % 


23,0 (+ 8,3) % 


Die Hb- Werte (bestimmt nach Sanu, AuTENRIETH, Toma- 
Zeiss korrigiert) liegen iiber 60 in 16,7(+4,8)% der lympha- 
tischen und in 75,4(+7,1)% der myeloischen Leukosen. 

Die Erythrocytenwerte liegen iiber 3 Millionen pro emm in 
25,9(+5,7) % der lymphatischen und in 23,0(+ 8,3) % der mye- 
loischen Leukosen. 

Im iibrigen geht aus der Tabelle und den Figuren hervor, 
dass die Patienten schon bei der ersten Blutuntersuchung im 
Krankenhaus in sehr grossem Ausmass eine mehr oder weniger 
vorgeschrittene Aniimie haben. 

Um festzustellen, wie sich der aniimische Zustand in den- 
jenigen Fiillen entwickelt hat, die bei der Krankenhausaufnahme 
noch keine Animie hatten, habe ich die Hb- und Erythro- 

6—43172. Olof Brandberg. 
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Abb. 6. Hb und Erythrocyten bei Leukosen. 


cytenwerte dieser Fille in Diagrammen graphisch dargeste| 


(siehe Abb. 7). Wie aus diesen hervorgeht, kommt es frii 
oder spiter zur Entwicklung einer Aniimie. Bei den Fiil 
mit dieser verzégerten Animie handelt es sich um solche 

lingerer Krankheitsdauer. Bisweilen, so in Fall 127, etab! 
sich die Aniimie, wenn sie schliesslich auftritt, im Zusamm 


hang mit einer ominéseren Blutung. Aus Tab. 11, die ei 
Verzeichnis des in jedem einzelnen Falle registrierten erste 
bzw. letzten Hb- und Erythrocytenwertes gibt, geht heryor 


dass eine stetig zunehmende Aniimie, die wiihrend des Kra 
heitsverlaufs zur Entwicklung kommt, die Regel ist. In eini: 


Ausnahmefiillen ist ein unverindertes oder gar verbessertes B!11 
bild beobachtet worden; gewéhnlich war es daun entweder + 


dass der betreffende Patient wiihrend einer Remissionsperi 
aus dem Krankenhaus entlassen wurde, oder auch so, d 
kurz vor der letzten Blutprobe eine gréssere Bluttransfus 
gemacht worden war. 
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Die Entwicklung der Animie in mehr chronizitierenden Fiillen von Leukose. 
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Zusammenfassung. 


1) Bei kindlicher Leukose sieht man in der Regel Bliis 
und eine Aniimie, deren Ursache erértert wird; es herrsch 
ziemlich divergente Auffassungen iiber den wichtigsten Fak 
bei der Entstehung der Aniimie: Hdmylose (ohne Herabsetzu; 
der Resistenz der roten Blutkérperchen gegen hypotonis: 
Kochsalzlésungen), Schddigung des erythropoetischen Gewebes \ 
Blutungen dirften jedoch die drei Hauptmomente beim 
standekommen der Aniimie sein. 

2) Die Aniimie ist meist schon bei der Ankunft der F 
im Krankenhaus festzustellen, doch fehlt sie zu diesem Z 
punkt noch bez etwa 15 % der Patienten und tritt hier « 
spiiter auf; dies zu wissen ist wichtig, damit man das Sympt 
nicht als absolut obligat bei Kinderleukosen betrachtet — 
sonders nicht als Frithsymptom. 


C. Haemorrhagische Diathese. 


Kine stark hervortretende Blutungsbereitschaft ist gl 
der Bliisse ein sehr charakteristischer Zug im Krankheitsbi 
der akuten Leukosen. Petechien, Sugillationen, Schleimha 
blutungen, Epistaxis, Hiimaturie, Hiimatemesis und Melae 
Blutungen im Zentralnervensystem u.a.m. kommen hier 
Frage. Am hiiufigsten sieht man die Blutungen der Haut | 
Schleimhiiute. 

Die Blutungen treten teils spontan, teils nach Traum 
auf. Bisweilen sieht man die Tendenz protrahierter Blut: 
bei Verletzungen und nach operativen Kingriffen (Zahnext) 
tionen, Tonsillektomien). 

Die besagte Blutungstendenz deutet an, dass ibr Korr 
nicht ganz einheitlich sein kann; die Blutungen lassen sow 
auf eine stiirkere Briichigkeit oder Permeabilitiit der b 
gefiisse (vor allem vielleicht der Kapillaren) als auch auf 
rungen des Koagulationsmechanismus schliessen. Welche 
lege gibt es nun fiir die Faktoren, die dabei eine Rolle spie 
Und welcher Faktor ist der bedeutsamste bei der Entsteh 
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der Blutungen? Von der tiefsten Ursache der Blutungen weiss 
man sehr wenig; Forxyer schreibt hieriiber: ,,Frequently no 
adequate explanation can be advanced as to the cause of 
bleeding in leukemia. The problem has been studied inade- 
quately.“ 

Was man im allgemeinen bei der Untersuchung der kind- 
lichen Leukosen findet, ist teils eine herabgesetzte Kapillar- 
resistenz, teils eine Thrombopenie. 

Witt, der Blutungen als Initialsymptom bei Leukosen ge- 
sehen hat, betont, dass diese nicht mit einer Thrombopenie 
zusammenzuhiingen brauchen, wie von verschiedenen Seiten 
geltend gemacht worden ist; er schreibt: ,,Bei vélligem Pliitt- 
chenmangel kénnen Blutungen fehlen, wiihrend bei 20 000 bis 
30000 Thrombocyten schwerste Blutungen in Erscheinung 
treten. ... Vielleicht wichtiger als die Thrombocytenzahl ist 
fiir die Pathogenese der Blutungen eine erhéhte Permeabilitit 
der Kapillarwiinde, wie sie Britut beim Morbus maculosus 
Werlhofi nachgewiesen hat.‘ schliesst sich der Auf- 
fassung an, dass die erhéhte Permeabilitiit der Blutgefiisse 
toxisch bedingt sei. 

Auch Scuvutten (1942) betont, dass man eine starke Thrombo- 
penie findet (,,oft sind im gefirbten Priparat Plittchen iber- 
haupt kaum zu finden‘), dass aber keine quantitative Pa- 
rallelitiit zwischen dieser und der Blutungsbereitschaft besteht; 
dagegen ist die Briichigkeit der Blutgefiisse augenfillig und 
bewirkt leicht Hautblutungen schon bei sehr milden Traumata 
(z. B. bei Milzpalpation). In seinem Lehrbuch (1939) erwiihnt 
ScuuLtTen, dass man bei akuten Leukosen zwar eine verlingerte 
Blutungsdauer und eine verlangsamte Koagelretraktion finden 
kann; dagegen findet man hdufig eine normale Koagulationszett. 

Dass die Koagulationszeit normal sein kann, ist zweifellos 
einigermassen iiberraschend, da man bei den Leukosen so oft 
Thrombopenie findet und da die Blutungsdauer verlingert und 
die Koagelretraktion verzégert sein soll. Man fragt sich daher, 
ob sich irgendein anderes Moment des Koagulationsmechanis- 
mus geltend macht, z. B. eine Veriinderung des Protrombin- 
gehalts. 
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Bei der Untersuchung meines Materials habe ich gefunden, 
dass Manifestationen von haemorrhagischer Diathese — yor 
allem Haut- und Schleimhautblutungen — iiusserst hiufig sind. 
Schon die Anamnesen (siehe Jab. 10 und Abb. 8) erwiihnen 
oft Blutungen: bei lymphatischer Leukose in 35,4 (+ 5,3) % und 
bei myeloischer in 27,6 (+ 8,3) %; das heisst mit anderen 
ten, dass das Symptom in etwa einem Drittel aller Kranken 
schichten angegeben ist. Wie aus der Tabelle ebenfalls heryur- 
geht, sieht man das Symptom noch hiufiger bei der ersten 


% Lymph. Myel. 
100 - 


4 
804 


I: nach der Anamnese. 
II: » dem Aufnahmestatus. 
III: » =den Krankenblattvermerk«n. 


Abb. 8. Frequenz der Blutungen. 


Krankenhausuntersuchung der Fille, niimlich in 67,1 (+ 5,2 
der lymphatischen und in 37,9 (+9,0) % der myeloischen L: 
kosen; im weiteren Verlauf der Krankheit vermehrt sich 
Zahl der Vermerke iiber Blutungen stiindig, so dass dieses 
Symptom schliesslich in 79,3 (+ 4,5) % der lymphatischen und i 
58,6 (+9,1) % der myeloischen Leukosen angegeben ist. 

Diese Zahlen zeigen den dominierenden Charakter der 5 
tung bei Kinderleukose. Die Zahlen erwecken auch den I 
druck, dass die Blutungen hiiufiger bei lymphatischer als 
myeloischer Leukose auftreten; die Differenz zwischen ihrer 
Frequenz bei der ersten Krankenhausuntersuchung ist 2), 
(+10,9), was als statistisch wahrscheinlich anzusehen ist, 
der Unterschied reichlich das 2,5fache des mittleren Feh! 
betriigt. Diese Differenz wird spiiter kleiner, 20,7 (+ 1| 
was wahrscheinlich mit der Tendenz der myeloischen Leu 
sen, chronizitierend zu verlaufen, zusammenhiingt, so dass 
Blutungen hier erst spiiter in Erscheinung treten. 
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Um die Frage beleuchten zu kénnen, welche verschiedenen 
Symptome mit der himorrhagischen Diathese zusammenhingen 
kénnen, habe ich aus meinem Material die folgenden 41 Fiille 
ausgewihlt, bei denen verschiedene Untersuchungen auf die 
Blutungstendenz hin gemacht worden waren: Fall 10, 12, 26, 
28, 32, 36, 37, 38, 43, 47, 54, 57, 75, 76, 77, 81, 97, 98, 99, 
100, 702, 102, 106, 107, 2109, 120, 111, 279, 173, 115, 116, 777, 
118, 119, 120, 121, 126, 130. 136, 137, 140. 

26 dieser Fiille, die auf Thrombocyten, Blutungs- und Koa- 
gulationszeit sowie auf die Koagelretraktion untersucht wor- 
den sind, um die etwaige Relation dieser Faktoren zu spon- 
tanen Blutungen festzustellen, sind in Tabelle 13 aufgefiihrt. 

Ich habe hier nicht zwischen lymphatischen und myeloischen 
Leukosen unterschieden, denn von der unterschiedlichen Fre- 
quenz der Blutungen abgesehen, verhalten sich diese bei den 
beiden Leukoseformen gleich, wenigstens in meinem Material. 
Minor und Buckman (1925), die dieses Problem studiert haben, 
fanden insofern einen gewissen Unterschied zwischen den bei- 
den Krankheitstypen, als der Thrombocytengehalt bei chro- 
nischer myeloischer Leukose normal oder leicht erhédht ist; 
andererseits aber fanden sie auch eine betriichtliche Throm- 


bopenie bei myeloischen Leukosen; bei chronischer lympha- 
tischer und bei allen akuten Leukosen finden sie, dass ,,it is 
a rule to find them below normal‘. Laut denselben Auto- 
ren sind Petechien und andere Blutungen im Zusammenhang 
mit Trombopenie hiufig; aber Blutungen, doch nicht Petechien, 
kénnen dagegen bei chronischen myeloischen Leukosen trotz 
hohen Thrombocytengehalts in Erscheinung treten. 


Die bei den nachstehenden Proben in meinen Fillen zur An- 
wendung gelangten Methoden sind folgende: 

Die Kapillarresistenzproben sind entweder mit der Stauungs- 
manschette nach RUMPEL-LEEDE oder GOTHLIN oder auch mit der 
Saugglocke nach HEcHuT u. a. ausgefiihrt worden. 

Die Blutungsdauer ist nach DUKE durch Stich ins Ohrlaippchen 
bestimmt worden; die normale Blutungsdauer ist dabei nach 


' Die kursivierten Zahlen bezeichnen die Fille, deren Kapillarresistenz 


untersucht worden ist. 
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Minot und LEE (In Nelson, New Loose-Leaf, Med.) héchsten 
3 Min. und nach Norpenson (1940) héchstens 5 Min.; den letz 
teren Wert habe ich als obere Grenze der normalen Blutungszei' 
betrachtet; nach MINoT und LEE betrachte ich eine Blutungsdaue 
von 10 Min. als missig verlingert, Blutungszeiten von iiber | 
Min. als einwandfrei verliangert. 

Die Koagulationszeit, in der Regel nach BURKER bestimmt, da 
laut ScHuLTEN (1939) 3—5 Min. nicht iiberschreiten. 

Die Koagelretraktionsprobe, die in wenigen Fillen gemacht wo 
den ist, soll nach 1 Stunde beginnende und nach 24 Stunde 
vollendete Koagulation zeigen (nach NorDENsoN). 

In einigen Fillen ist die Blutungsprobe mittels Nadelstich in d 
Epidermis nach Hess sowie die Perkussionsprobe (beide Probe 
etwa der obengenannten Kapillarresistenzprobe vergleichbar) g: 
macht worden. 

Die Thrombocytenzahl wurde in der Regel nach KRISTENSON m 
der Zahlpipette bestimmt; ausnahmsweise nach FoNIo; die Nor 
malwerte der Thrombocyten liegen nach der ersteren Method 
zwischen 200 000—400 000, nach der letzteren bei 300 00 
pro cmm. 


Ergebnisse. Unter den 41 obengenannten Fiillen habe: 
laut den Krankenblittern 35 friiher oder spiiter im Krank 
heitsverlauf irgendwelche Manifestationen von hdmorrhagische 
Diathese gezeigt; nur in 6 Fiillen (10, 38, 54, 100, 107, 110 
sind keine Blutungen verzeichnet. 

Die Kapillarresistenzprobe ist in 29 Fiillen (die auf S. & 
kursiv gedruckten Nummern) ausgefiihrt worden und hatte: 
in 18 Fiillen ein pos. Ergebnis (Petechien). 

Koagelretraktionsprobe (siehe Tab. 13): allgemein ein wenig 
verzogerte Retraktion des Blutgerinnsels. 

Die Hesssche Probe wurde in 9 Fiillen (72, 36, 37, 38, 77 
81, 102, 103, 130) gemacht, in 4 Fallen (kursivierte Nummen 
mit pos. Ergebnis. 

Die Blutungsdauer war in 18 von 25 Fiillen verlinge 
(die Fille sind in Tab. 13 aufgefiihrt, dazu kommt noch Fu 
113), in einigen Fillen sogar héchst betriichtlich: so in Fu 
112 auf 44 Min. und in Fall 106 auf 40 Min. 


Die Koagulationszett war deutlich verliingert nur in 3 vo 
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17 Fallen (siehe Tab. 13), sonst gar nicht oder nur miissig 
verlingert.' 

Der Thrombocytengehalt wurde in 37 Fiillen untersucht, und 
zwar in 24 mit mehr als einer Zihlung, in 13 Fallen mit nur 
einer. (Die Thrombocytenwerte sind aus Jab. 14 zu ersehen.) 
Von den 24 héchsten Thrombocytenwerten liegt nur einer 
(Fall 81) unter 30000 pro cmm, wiihrend dagegen von den 
24 niedrigsten beobachteten Werten 13 (d.h. bei etwa der 
halben Anzahl der Fille) unter 30000 pro cmm liegen; von 
den 13 einmaligen Bestimmungen der Thrombocytenzahl er- 
caben 6 Werte unter 30000 pro emm (also auch hier etwa in 
der halben Anzahl der Fiille). 

Tabelle 13 zeigt, dass trotz hohen Thrombocytengehaltes 
Blutungen vorkommen kénnen (Fall 12, 47 u.a.) und dass an- 
dererseits trotz niedriger Thrombocytenzahl Blutungen fehlen 
kénnen (Fall 107, 112 u.a.); die Blutungsdauer ist hiiufig 
trotz manifester Blutungen nicht verlingert (Fall 12, 116 u. a.) 
und bisweilen trotz fehlender Blutung verliingert (Fall 109, 
112); die Liinge der Koagulationszeit steht offenbar jedenfalls 
in keiner sicheren Beziehung zum Vorkommen von Blutungen 
(vgl. einerseits Fall 47, 77, und andererseits Fall 110). Die 
Koagelretraktion ist, wie ersichtlich, in den wenigen diesbe- 
ziiglich untersuchten Fillen regelmiissig verlangsamt. 

Ein Studium der Koagulationszeit mittels Prothrombinzect- 
bestimmung nach Fiecuter, die in einigen meiner Fille aus- 
gefiihrt worden ist, zeigt Werte, die nicht eindeutig von den 
von Fixcuter (1940) angegebenen Normalwerten, 14—16 Sek., 
abweichen. Insofern bestiitigen meine Untersuchungen von 
Leukosepatienten nicht die von AgcGELEeR und Lucra (1939) bei 
Untersuchungen von I[kteruspatienten erhobenen Befunde, die 
eine Relation zwischen dem Prothrombingehalt und dem Re- 
traktionsindex des Blutkoagels erkennen liessen. Wie die ge- 
nannten Autoren hervorheben, ist der Prothrombingehalt auch 


’ Der Mittelwert der Koagulationszeit der fraglichen Fille errechnet 
sich mit 7,5(+1,1) Min. (mit der recht grossen Streuung 5,8 (+0,9)), ein 
Wert, der den Normalwert wohl kaum irgendwie erheblich iiberschreitet. 


Tabelle 14. 


| = héchste, II = niedrigste Thrombocytenzahi in Tausende: 


>» 126: 21 Sek.; 
>» 130: 16, 23 Sek.; 
» 140: 15 Sek. 


Sek., die Streuung 3,0 (+0,5). 


als der Retraktionsindex des Blutgerinnsels. 


Es wurden folgende Prothrombinzeiten gefunden: 
Fall 81; 17, 19, 18, 20 Sek.; 
» 102: 12, 15, 18, 19, 16, 21, 18, 19, 12 Sek.; 


Fall Nr. 1 II Fall Nr. | I II 
10 222.5 196,2 106 26,0 
12 155,0 111,0 107 13,0 
26 82,0 109 80,0 23,0 
28 107,0 45,0 110 204,0 28,0 
32 2,6 111 29,0 
36 67,0 112 60,0 26,0 
38 147,0 9,6 115 119,0 
43 1,083.6 217,0 116 6,2 
47 153,3 117 38,0 23,0 
54 255,0 118 490,0 27,0 
76 33,0 17,0 119 15,0 
77 166,0 78,0 120 116,0 32,0 
81 28,0 5,1 121 40,0 38,0 
97 95,0 32,0 126 67,0 20,0 
98 40,0 27,0 130 95,5 5,0 
99 51,48 33,9 136 87,0 41,0 
100 30,0 137 230,0 64,0 
102 199,38 3,0 140 130,0 25,0 
103 107,0 


nicht der eznzige Faktor, der eine Rolle spielt, obwoh! sei: 
Abweichungen von grésserer diagnostischer Bedeutung si! 


Der Mittelwert aus diesen Prothrombinzeiten ist 18,1(+ 0 
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Abb. 9 zeigt in graphischer Darstellung die Variation der 
Prothrombinzeiten. 

Soweit die Prothrombinzeitbestimmung wirklich einen Aus- 
druck fiir den Prothrombingehalt liefert, deutet sie keine sicht- 


Anzahl der Falle 


13 7 19 23 
Prothrombinzeit: 12 “ 16 18 20 22 24 Sek. 


Abb. 9. Die Frequenz verschiedener Prothrombinzeiten. 


liche Stérung des letzteren an. Die geringe Verliingerung 
steht jedenfalls in keinem Verhiiltnis zu der behaupteten Her- 
absetzung der Koagelretraktion bei akuten Leukosen. 


Die Proben, die hier angefiihrt worden sind, legen am 
ehesten den Schluss nahe, dass die Blutungsbereitschaft (sowohl 
die spontanen Blutungen als die Schwerstillbarkeit der Blu- 
tungen) bei den Leukosen in erster Linie durch einen Gefiiss- 
schaden bedingt ist, der zu erhihter Permealilitat und Briichig- 
keit der Gefasse fihrt; der Koagulationsmechanismus ist zwar 
oft gehemmt, doch in geringerem Grade; seine Bedeutung 
muss als sekundiir gelten. 


Zusammenfassung. 


1) Eines der Kardinalsymptome bei kindlicher Leukose sind 
Blutungen, meistens in Form von Petechien, Sugillationen, 
Ekchymosen; das Symptom ist bei der ersten Krankenhaus- 
untersuchung in 67,1 (+5,2) % der lymphatischen und in 37,9 
(+ 9,0) % der myeloischen Leukosen beobachtet worden; die 
Differenz ist statistisch wahrscheinlich; im Laufe der Krank- 
heit tritt das Symptom in noch héherem Masse auf. 
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2) Herabgesetzte Kapillarresistenz und verliingerte Blutung 
dauer sind hiutige, in mehreren Fillen beobachtete Ersch« 
nungen. 

3) Die Koagulationszeit ist nur ausnahmsweise einwan: 


frei verlingert; in der Regel ist sie gar nicht oder nur weniv 


verlingert. 


4) Der Thrombocytengehalt wechselt zwischen extreme 


Thrombopenie und normalen bis héheren Werten; Blutunge 

treten auf bzw. fehlen unabhiingig vom Thrombocytengeha! 
5) Der gewissermassen verlangsamten Koagelretraktion en 

spricht keine sichere Verlingerung der Prothrombinzeit. 

6) Gefissbriichigkeit oder erhéhte Permeabilitiit der G 
fiisswand scheint das primaire Moment des Blutungsmechani 
mus zu sein; Koagulationshemmung ist anscheinend von me! 
sekundirer Bedeutung. 


D. Leukosen mit vergrésserten oberflichlichen Lymph- 


knoten und mediastinalen Geschwiilsten. 
Lymphosarkom — Leukose. 


Lymphknotenvergrésserungen bet Leukose sin 


hauptsichlich in zweierlei Beziehung von Interesse: ersten 
vom rein klinischen Gesichtspunkt, d.h. in welchem Ausmas 


man solche durch Palpation oder gar durch blosse Inspektion 


sowie durch Réntgenuntersuchung (Mediastinum) feststelle 
kann; zweitens vom pathologisch-anatomischen Gesichtspunk 
d.h. inwieweit man damit rechnen kann, in probeexzidierte 
Lymphknoten fiir Leukose typische histologische Veriinderu: 
gen zu finden. 

Seit langem ist es wohlbekannt, dass die Lymphknote: 
vergrosserung bei Leukose, besonders bei akuter, sehr wec! 
selvoll ist. Wie z.B. Narexti, der in der Leukose eine 8) 
stemreaktion mit Hyperplasie des lymphatischen oder my: 
loischen Systems erblickt, hervorhebt, ist es fiir das histol 
gische Lymphknotenbild gleichgiiltig, ob die Lymphknot: 
gross oder klein sind; auch die kleinsten Lymphknoten zeigé 
bei lymphatischer Leukose sehr ausgeprigte mikroskopisch 
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Verainderungen. Lymphknotenvergrésserungen fehlen beson- 
ders oft, wie nicht anders zu erwarten, bei hyperakuten Leu- 
kosen. J. H. Park (1931) hat zB. einen Fall von lympha- 
tischer Leukose eines Knaben beschrieben, bei dem die Krank- 
heit einen dusserst stiirmischen Verlauf nahm, wihrend kli- 
nisch keine allgemeinen Lymphknotenvergrésserungen und auch 
keine himorrhagischen Manifestationen festgestellt wurden; 
die Diagnose ,,lymphatische Leukose“ konnte durch die post- 
mortale Untersuchung bestitigt werden. Beschreibungen ihn- 
licher Fille findet man in der Literatur nicht ganz selten. 
Offenbar kann die Lymphknotenvergrésserung auch im Ver- 
lauf der Krankheit verschieden ausgeprigt sein: ,,Beachtens- 
wert ist ferner, dass ihr Anschwellen meistens gleich zu Be- 
ginn eines akuten Schubes bemerkt wird, und dass sie einige 
Tage ante exitum erheblich kleiner werden‘: (W1111). 

Wie zu erwarten, tritt das Symptom der Lymphknoten- 
schwellung im allgemeinen bei lymphatischer Leukose stirker 
in Erscheinung als bei myeloischer. Am markantesten iiussert 
es sich bei chronischer lymphatischer Leukose. Doch liegen 
Erfahrungen vor, die zeigen, dass auch diese Leukoseform aus- 
geprigte Polyadenitiden vermissen lassen kann. Arnetu (1940) 
hat solche Fille mitgeteilt (nach seiner Nomenklatur ,,chro- 
nische lymphatische leukiimische Reaktion, was Arnetus Be- 
zeichnung der chronischen lymphatischen Leukose ist), die 
einen besonders protrahierten Verlauf hatten und bei denen 
klinisch nachweisbare Organveriinderungen (Schwellungen der 
Milz, Lymphknoten, Leber usw.) kontinuierlich fehlten; diese 
Form, die sich durch ein sub- oder aleukiimisches Blutbild 
auszeichnet, reprisentiert nach ARNETH eine spezielle Abart 
der gewohnlichen lymphatischen Leukose. Die Diagnose wird 
in solechen Fillen auf Grund des qualitativen Blutbildes ge- 
stellt, in welchem man eine Linksverschiebung unter den 
Lymphocyten beobachten kann, die fiir die Krankheit patho- 
gnomonisch sein soll. 

Man kann also davon ausgehen, dass der Befund der Lymph- 
knotenvergrésserung stark wechselt, wenigstens bei akuter 
Leukose; oft sind vielleicht die Lymphknotenschwellungen so 
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missigen Grades, dass sie a priori kein spezifisches Korrela: 


ahnen lassen. 

Die Frage nach der Regelmiissigkeit der histologischen Ve 
iinderungen in den Lymphknoten bei Leukose zu untersuche 
ist fiir den Kliniker von grossem Interesse. Betrachtet ma 


das Problem vom Gesichtswinkel der Auffassung, dass di 


lymphatische Leukose eine Hyperplasie des lymphatisch 
Systems ist, so erwartet man, die typischen histologisch 
Lymphknotenverinderungen stets schon von Beginn der Kran! 
heit an vorzufinden. Betrachtet man dagegen die Krankh: 
nach Apirz, AskaNnazy u.a. als eine Neoplasie, b: 
der die leukotischen Gewebsveriinderungen nur infiltrieren: 
Vorgiinge metastatischen Charakters sind, so wird man « 
warten kénnen, bisweilen auf Lymphknoten zu stossen, d 
kein spezifisches histologisches Bild zeigen. Wir wissen j 
wie oft man bei allerlei unspezifischen Krankheiten gerade } 
Kindern Lymphknotenschwellungen vor allem am Halse un 
in den Leisten sehen kann. Kin probeexzidierter Lymphknot: 
z. B. aus der Leiste kann vielleicht ein véllig normales hist: 
logisches Bild zeigen, trotzdem eine lymphatische Leukose voi 
liegt. Scuuuren (1942) schreibt iiber den Wert der 


exzision von Lymphknoten: ,,I[m iibrigen sind die Befunde, di 


der Pathologe an einer einzelnen herausgenommenen Driis 
erhebt, auch nicht immer beweisend fiir oder gegen lympha 
tische Leukiimie.* 

Wienseck (1942) fiihrt zu dieser Frage aus, ,,dass di 
Lymphadenose der Organe derart entsteht, dass die Lympha 
denoselymphocyten in enger Anlehnung an das Blutgefiiss 
system in die retikuliren Stiitzgewebsbezirke der betroffene: 
Organe metastasieren und dann infiltrierend diese retikuliire 
Bezirke durchwuchern’. Die Lésung des Problems scheite: 
zum Teil daran, dass sich so selten eine Primirgeschwul! 
nachweisen liisst, selbst wenn dies bisweilen bei Fiillen v: 
sog. assoziierten Leukosen (und Retikulosen) wie sie von An! 
strOm (1938), Aprrz (1937), Lanpav (1929) u.a. beschrieb: 
worden sind, gelingen kann. Nach Lusarscus Befunden diirft 
man damit rechnen kénnen, dass die Milz bisweilen der P: 
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mirherd des leukotischen Prozesses sein kann. Demnach wiirde 
man davon ausgehen kénnen, dass der leukotische Prozess 
nicht von Anfang an generalisiert ist. Diese Annahme scheint 
auch bestitigt zu sein: ,,.Die Hiufung ungewoéhnlicher, nur 
teilweise entwickelter Leukiimien bei lange bestehenden Tu- 
moren lisst darauf schliessen, dass es sich tatsichlich um 
frische, in Entwicklung begriffene Leukiimien handelt* (Apitrz 
1940). Diese Feststellung wird auch dadurch gestiitzt, dass 
die Lymphknoten, wie Aritrz ebenfalls hervorhebt, auf den 
frihen Stufen leukotische Infiltrationen nur im Mark und erst 
spiiter auch in den Follikeln zeigen. Narceui und Fasran haben 
iibrigens schon 1908 Lymphknoten mit so gut wie normaler 
Struktur bei lymphatischer Leukose gesehen. 

Das spezifische histologische Bild der Leukose kann ver- 
mutlich auch nach v. Kress und WIi111 u. a. ausgeléscht oder 
nur partiell entwickelt sein bei Leukosen, die interkurrenten 
Krankheiten (wie Erysipelas, Pneumonie usw.) erlegen sind. 


a. Higene Fille. 


Die Lymphknotenvergrésserung, die man bei akuten Leukosen 
sieht, ist, wie schon erwiihnt, in der Regel nicht sehr hoch- 
gradig. Selbst wenn die Lymphknoten in mehreren Driisen- 
gebieten palpiert werden kénnen, geben die Befunde oft genug 
doch keinen direkten Fingerzeig, dass eine Leukose oder viel- 
leicht auch nur ein spezifischer Prozess vorliegt. 

Wie aus Tabelle 10 und Abb. 10 hervorgeht, verzeichnen 
die Anamnesen meines Materials geschwollene Lymphknoten bei 
20 von 82 (24,4 + 4,7 %) lymphatischen und bei 3 von 29 
(10,3 + 5,6 %) myeloischen Leukosen. Diese anamnestischen 
Angaben kénnen vielleicht ein gewisses, wenn auch ziemlich 
schwaches Kriterium dafiir sein, dass die Lymphknoten- 
schwellung in der Mehrzahl der Fille nicht so in die Augen 
springt, dass ihr von seiten der Eltern gréssere Aufmerksam- 
keit geschenkt wird. 

Aus derselben Tabelle geht im iibrigen hervor, dass die 
erste klinische Untersuchung Lymphknotenvergrésserungen bei 

7—43172. Olof Brandberg. 
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weit mehr als der Hialfte der Fille feststellen konnte, niimlich 


in 87,8(+ 3,6) bzw. 75,9(+ 7,9) %, und im weiteren Verlauf der 


Krankheit werden multiple Lymphknotenschwellungen in noch 
mehr Fillen erwihnt, so dass dieses Symptom schliesslich 
92.7(+ 2,9) % der lymphatischen und in 82,8(+ 7,0)% d 
myeloischen Leukosen vermerkt ist. 

Abb. 10 zeigt die Frequenz der Lymphknotenvergrésserung: 
in verschiedenen Krankheitsstufen der lymphatischen und m 


“ Lymph. Myel. 
100 
80 
a] I: nach der Anamnese. 

4 Il: » dem Aufnahmestatus. 
407 III: » den Krankenblattvermerk« 
204 
0- 


Abb. 10. Das Vorkommen multipler Lymphknotenvergriésserungen. 


loischen Leukosen. Dieselbe Abbildung liisst auch erkenn: 
dass dieses Symptom bei der lymphatischen Leukose bedeute: 
hiiufiger ist als bei der myeloischen. 

Mein Material enthilt ein paar Fille, in denen die hist 
logische Untersuchung eines probeexzidierten Lymphknot: 
keine spezifischen Befunde erhob, trotzdem eine klinisch u 
pathologisch-anatomisch verifizierte Leukose vorlag. 


Fall 11. Myeloische Leukose. 9 Mon. alter Knabe. Die Sy 
ptome, allmihlich zunehmende Prostration, multiple bohnen- 
krachmandelgrosse Lymphknoten (Hals, Schulterhéhlen, Leist: 
Splenomegalie und ein braungelbes Hautinfiltrat, fiihrten na 
5monatiger Krankheit zum Tode. -— Das Blutbild war im wesen' 
lichen das folgende: Leukocytenzahl mindestens 19 500, héchsteis 
114.000; myeloische Zellelemente: mindestens 64,5 %, héchst: 
98 %; unter diesen wechselte der Anteil an unreifen Zellforn 
zwischen 18 % und 74 %. — Am 7.7. 1938 (2 Wochen nach « 
Aufnahme in die Klinik) wurde ein Lymphknoten probeexzidiert 
Histologische Untersuchung (Prof. LinpAv): ,,Der eingeschickte Lym 
knoten zeigt eine leichte Hyperplasie mit gut ausgebildeten Lym 
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follikeln. Keine spezifischen Befunde.‘‘ Am 14.10., als der Patient 
ai mortem gekommen war, zeigten die histologischen Untersu- 
chungen (Doz. WiINBLAD) folgendes: Myeloische Leukose mit ausge- 
dehnten myeloischen Infiltraten in Leber, Milz, Lungen und Lymph- 
knoten! Die infiltrierenden Zellelemente sind oxydasepositiv und 
,aie histologischen Bilder decken sich mit denen bei myeloischer 
Leukimie.“ 

Fall 25. Lymphatische Leukose. l\jahr. Knabe. Das Krank- 
heitsbild ist beherrscht durch allgemeine Schwiichung, Blisse, 
Blutungen, multiple Lymphknotenschwellungen, Hepatospleno- 
megalie. Exitus nach 2monatiger Krankheit. — Das Blutlild zeigt 
im wesentlichen folgendes: Leukocyten: mindestens 26 700, héch- 
stens 406000; die mononukleiren Zellelemente, hauptsiichlich 
kleine Lymphocyten, erreichen eine Anzahl von fast 100 % (98,5 %). 
Am 25.4, (14 Tage nach der Aufnahme ins Krankenhaus) wird ein 
Lymphknoten exzidiert. — Die histologische Untersuchung (Prof. E. 
SJGVALL) zeigt ,,sehr dicht gelagerte Lymphocyten und keine Ver- 
grésserung oder Proliferation der Retikuloendothelien. Eine ge- 
wisse Verschiebung der Bindegewebssepta. Das Bild sieht gut- 
artig aus. Genauere Diagnose nicht méglich."* 1 Mon. spiiter, am 
29.5., stirbt der Patient. Die Obduktion erhebt nun die fiir lympha- 
tische Leukose typischen Befunde. ,,Die mikroskopische Unter- 
suchung zeigt iiberall eine ausserordentlich starke Infiltration ein- 
wandfrei lymphatischen Typs, zum Teil mit recht grossen Zellen. 
In der Leber klare Begrenzung auf die Portazonen; in Milz und 
Nieren diffuse Infiltration.“. (Prof. E. 


Die beiden hier wiedergegebenen Fille, eine myeloische 
und eine lymphatische Leukose, zeigen also, dass die histo- 
logische Untersuchung exzidierter Lymphknoten bisweilen nega- 
tive oder unsichere Befunde erheben kann, was entschieden 
dafiir spricht, dass der leukotische Prozess zu seiner Gene- 
ralisierung einer gewissen Zeit bedarf. — (Sonst hat die histo- 
logische Untersuchung probeexzidierter Lymphknoten in der 
Mehrzahl meiner Fille, in denen diese Untersuchung ausgefiihrt 
wurde, die fiir eine Leukose typischen Befunde erhoben.) 


b. Mediastinallymphknoten- und Thymusvergrésserung. 


Das reiche lymphatische Gewebe in Mediastinum und Thy- 
mus wird bei Leukosen réntgenologisch untersucht und die 
Untersuchung liefert bisweilen gute Aufschliisse iiber die Aus- 
breitung der Krankheit auf diese Regionen. Seltener ist die 


n 
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Mediastinalgeschwulst perkutorisch festzustellen (,,parastern: 
Dimpfung“, ,,Manubriumdimpfung"), wenigstens nicht bei 
akuten Leukosen; und bisweilen verursachen diese Schwellune«n 
Atmungsbeschwerden. 

Zu den iltesten bekannten Beschreibungen leukotischer 
Veriinderungen, namentlich von Mediastinaltumoren, ziihlen 
die von VircHow, v. RecKLINGHAUSEN und Borrcuer (zit. 
Bresa DEcK}). 

Eine gréssere Zusammenstellung eigener und fremder | 
funde von Mediastinalgeschwiilsten bei Leukosen hat J. 
Cooxe (1932) gegeben. Seine Zusammenstellung, die 24 Fiiile 
umfasst, beginnt mit dem Jahre 1862 (Euruicn) und erstrec it 
sich bis 1931 (Zunmawnn); es iiberrascht hier zu sehen, diss 
fast alle Autoren, die iiber solche Fille berichtet haben, din 
Krankheitszustand als echten Mediastinaltumor vom Typus : 
Lymphosarkoms betrachtet und die Ansicht geiiussert haben, 
dass die akute Leukdmie bisweilen auf diese oder jene Weise «ls 
eine Sekunddrerscheinung zu der Neubildung aufgetreten sei. 

Zu der Zusammenstellung aus dem Schrifttum fiigt Coox: 
ein eigenes Material von 31 Kindern mit Leukose hinzu; er 
fand unter diesen 9 mit Mediastinaltumoren. Bei 4 von diesen 
9 Kindern wurde der Tumor festgestellt, bevor noch Verdnderunyen 
im Blute bestanden oder ernste Atmungshindernisse aufgetretn 
waren. Die iibrigen 5 dagegen zeigten typische leukiimisclie 
Veriinderungen bereits bei der ersten Untersuchung, und von 
diesen hatten 3 Atmungsbeschwerden (eines hatte leichte, «ie 
beiden anderen schwere Atmungsbeschwerden). Nach Coox: 
zeigen Knaben eine stiirkere Disposition fiir Mediastinaltumoren 
bei Leukosen (alle 9 Fille Cooxrs betrafen Knaben; von den 
71 zusammengestellten Fallen waren nur 12 Miidchen). Lie 
Geschwulst kann bisweilen eine betrichtliche Grésse erreich«n; 
die klinischen Symptome sind dann durch mechanische Faktoren 
bestimmt und bestehen aus Husten, Dyspnoe, Zyanose vou 
wechselnder Stirke; bisweilen treten Gesichts- und Nack-n- 
édeme auf; auch das Hornersche Syndrom kann festgestllt 
werden, ebenso ein Himatothorax. Karo (1932) beschreibt 
z.B. 2 Fille von ,,Acute Leukemia following Lymfosarcon 
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von denen der eine, ein 9jihriger Knabe, Atmungsbeschwerden 
hatte, die auf einen mit linksseitigem Pleuraexsudat ver- 
bundenen Mediastinaltumor zuriickzufiihren waren. Im Laufe 
dev Entwicklung des Krankheitsbildes stellte sich eine typische 
Leukose ein, die bald zum Tode fihrte. 

In bezug auf die Rolle der mediastinalen Lymphknoten 
oder des Thymus als mitwirkende Organe bei Leukosen gehen 
die Befunde auseinander. Die meisten Beschreibungen ver- 
zeichnen die Lymphknoten, doch liegen auch verschiedene Be- 
schreibungen von Thymushyperplasien vor (HusER u. ANnGE- 
tEsco, 1933; Pierretr, Curistarns u. Poporr, 1939; Knup 
Hoyer, 1942 und mehrere andere, von denen einige nach- 
stehend zitiert werden). In Hoyers Fiillen, 2 Kinder, handelte 
es sich um akute lymphatische Leukose mit Thymushyper- 
trophie, bedingt durch eine Lymphocyteninfiltration, die sich 
durch die Kapsel hindurch in das umgebende Gewebe ausge- 
breitet hatte. Dieser Befund deutet also auf ein aggressives 
Wachstum. 

Die Beschreibungen von Mediastinalaffektionen bei Leu- 
kose betreffen in der Hauptsache lymphatische Leukosen, 
seltener myeloische. Dies ist ja auch nicht anders zu er- 
warten, da Mediastinum und Thymus so reich an lympha- 
tischem Gewebe sind und dieses ja bei den lymphatischen 
Leukosen vor allem befallen zu werden pflegt. Gleichwohl 
sind auch einzelne myeloische Leukosen beschrieben, bei denen 
eine mehr oder weniger hervortretende Tendenz zu leukotischer 
Infiltration des Mediastinalgewebes zu beobachten war. Eine 
Bestiitigung dessen bietet in gewisser Weise der Fall von 
SatomonsEn (1930), bei dem die Sektion den Befund von No- 
duli, die u.a. die Innenseite des Brustkorbes, die Mesenterial- 
lymphknoten und die Ovarien infiltrierten, erhob. 

Witt (1936) hat verschiedene Angaben iiber die Hiiufigkeit 
von Mediastinaltumoren bei Leukose zusammengestellt: 


COOKE (1932), 38 Leukosen, davon 9 (23,7 %) mit Mediastinaltumor; 
MARGOLIS (1930), 32 » » 4(12,5%) » » 
WILLI 50 » » 4( 80%) » » 
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Als eine EKigentiimlichkeit des Krankheitsbildes weist 
auch auf den obenerwihnten Umstand hin, dass das typiscie 
Blutbild der Leukose in diesen Fiillen recht lange auf sich 
warten ldsst. Der klinische Verlauf lisst deshalb an eine G: 


schwulstbildung im Stile der Srernspereschen sog. Lymphos. 
komatose denken. Man erwigt auch die Méglichkeit solcher as 
ziierter Formen von ,,Himoblastosen“, wie sie von Lanp, 
(1929) (Lymphosarkom mit leukimischem Endstadium), 
(1932), C. G. Anusrrém (1938) (Reticulumzellensarkom it 
leukiimischem Endstadium und Reticulumzellensarkom 1 
genereller Retikulose), Apirz (1937), Karo (1932), Levcuria 
Evans (1926), Cooke u.a. beschrieben worden sind. 
Wesentlich ist in diesem Zusammenhang jedoch vor allem 
Nachweis dessen, inwiefern der Mediastinaltumor ein Sympt 
ist, dem man bei Leukosen oft begegnen kann, und damit sein 
diagnostischen Wert festzustellen. Ich habe deshalb aus meinein 
Material die Fille von Leukose ausgewihlt, bei denen eine 
Réntgenuntersuchung des Thorax gemacht worden ist. Die 
nachstehende Ubersicht fasst diese Fille zusammen. 


Ubersicht iiber die Réntgenbilder des Thorax bei Leukosen. 


Fall 


Nr. Diagnose Thoraxréntgenbefund 
1 Lymphat. Leukose o. B. 
2 » » » 
12 Myel. » » 
13 Lymphat. » Geschwollene mediastinale Lymphknoten. 
16 Myel. » o. B. 
16 Lymphat. , » 
19 » » Geschwollene mediastinale Lymphknoten. ( 


duktion: Der Thymus ist stark vergriss 
von ziemlich fester Konsistenz und nim: 
den ganzen oberen Teil des vorderen Med 
stinum ein, das Mediastinum seitlich v 
woélbend. Mikr. zeigt der Thymus eine mii 
tige Hyperplasie der lymphatischen Element 


23 » » oO. B. 


) 


Diagnose 


Thoraxroéntgenbefund 


33 


45 


52 


55 


63 


64 


Lymphat. Leukose | Leichte Vergrésserung iiber beiden Hili sowie 


Myel. 


Lymphat. 


Lymphat. 


» 


| 
| 
| 


eine zentral verstirkte Zeichnung. Eine leich- 
tere Verbreiterung in Héhe des oberen Media- 
stinum ist nicht ganz ausgeschlossen. 


o. B. 


Etwas vergrésserte Hilusschatten. Im linken 
Hilusschatten ein wenig dichter Schatten von 
halber Walnussgrisse; die laterale Begrenzung 
des Schattens ist jedoch nicht ganz scharf. 
(Nicht mit Bestimmtheit pathologischer Rént- 
genbefund. 


Beide Hili vergréssert mit glatten lateralen | 
Grenzen, Vergrésserung der hier befindlichen | 
Lymphknoten andeutend. Hinteres Media- 
stinum in Héhe der Knoten jedoch leicht 
verdunkelt. 


Vergrésserte Hilusschatten. Bogenférmige Kon- 
turen, auf Knoten deutend. Hinteres Media- 
stinum nicht ganz klar. 


Beide Hili zeigen verbreiterte Zeichnung mit 
einigen kleinen dichteren Schatten, wahr- | 
scheinlich durch vergrésserte Lymphknoten 
bedingt. 


o. B. 


In beiden Hili tiber dattelgrosse Schatten, die 
besonders auf der rechten Seite den Charakter 
eines Lymphoms haben mit verhiltnismissig 
scharfer gegen das Lungenfeld vorbuchtenden 
Grenze. Auf der linken Seite ist die Grenze 
nicht scharf, sondern der Hilusschatten strahlt 
hier besenartig mit den Bronchialverzwei- 
gungen aus. 


Beiderseits grosse Hilusinfiltrate: wahrscheinlich 
vergroésserte (leukiimisch infiltrierte) Lymph- 
knoten. Vereinzelte kalkdichte Herde in den 
Hili und der Umgebung, sonst keine sicheren 
Veriinderungen. 


~ 


13.8. Das hintere Mediastinum ist kolossal 
angeschwollen, wahrscheinlich durch vergrés- 
serte Lymphknoten. Die Schwellung ver- 
ursacht Atmungsbeschwerden durch Druck 
auf die Trachea. Das Hilusgebiet ist wolkig 
verschattet, ebenso die linke Basis, wo auch 
ein kleineres Exsudat vorhanden ist. (Der 
Patient bekommt am 27.8. Réntgenbehand- 
lung des Mediastinum.) 
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Fall 
Nr. 


Diagnose 


Thoraxréntgenbefund 


64 


65 


97 
101 


104 


Lymphat. Leukose | 2) 2.9. Die grossen Lymphknotenmassen i 


» » 
Myel. » 
» 
Lymphat. » 
» 

» 

» 

» 

» » 

» 

» 


Mediastinum sind jetzt véllig verschwunde 
An beiden Basen noch kleine Exsudate. 


In den Hili vergrésserte Lymphknoten. Medi 
stinum nicht verbreitert, paratracheal kei: 
Lymphknotenschatten. [In beiden Lung: 
verstirkt flockige Zeichnung, um die Hil: 
gebiete gruppieren sich die Flocken am zal 
reichsten. 

o. B. 

Grosse dichte Hilusinfiltrate. Verstiirkte 
nung in der Umgebung beider Hili, besond« 
nach der rechten Basis hin, wo flockige | 


filtrate die mediale Hiilfte des Lungenfeld 
durchsetzen. 


Verstirkte Dichte beider Hilusschatten. Lymp 


knotenkontur im rechten Hilus, keine siche: 


im linken. Keine Verdichtungen im Brus 
fellsack. 


| Vergrésserte Mediastinalknoten. 


Das obere Mediastinum ist sowohl rechts a 
links stark verbreitert. Keine Parenchy: 
veriinderung. Die Rintgenuntersuchung 
den Befund eines expansiven Prozesses : 
oberen Mediastinum erhoben. 


Leicht verstirkte Dichte im linken Hilus, kei: 
sichtbaren Lymphknoten. Sonst sind kei 
Veriinderungen in den Lungenfeldern fe 
zustellen. 


Veriinderungen wie bei linksseitiger Bronc! 
pneumonie. 

Miissig verbreiterter Mittelschatten in Hohe « 
oberen Mediastinum. 
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Unter den 34 Fiillen der obigen Ubersicht zeigten 16 Fiille, 
d.h. 47,0 (+ 8,6) %, einen normalen réntgenologischen Thorax- 
befund. Die iibrigen Fille, 53,0 (+ 8,6)% von 34, hatten 
seltener ausgeprdgte Veriinderungen. In keinem Falle findet 
min ein Bild, das direkt dafiir spriiche, dass gerade der Thy- 
mus den Mediastinaltumor bildete; meist ist es wohl so, dass 
die mediastinalen Lymphknoten mehr oder weniger vergréssert 
waren; in vielen Fillen ist sogar nicht einmal anzunehmen, 


dass die Veriinderungen etwas mit Leukose zu tun hatten. 

Wenn eine Thymusvergrésserung vorliegt, so bekommt man 
nach CooKke u.a. meistens ein sehr charakteristisches Réntgen- 
bild, das den Thymus in vergréssertem Massstabe wiedergibt. 
(,Der Tumor wahrt die Form des Organes‘‘, W1x11.) 

Das Essentielle der Réntgenbilder, wenn diese einigermassen 
charakteristisch sind, ist eine mehr oder weniger stark hervor- 
tretende Verdichtung und polyzyklische Begrenzung der Hilus- 
gebiete beiderseits des Herzgefiissschattens, was andeutet, dass 
vor allem die Hiluslymphknoten betroffen sind. 

Der folgende Fall repriisentiert jedoch solche, bei denen 
das Réntgenbild sehr typisch war; derselbe Fall ist auch von 
dem Gesichtspunkt aus von Interesse, dass sich ein Pleura- 
exsudat mit der Mediastinalaffektion kombiniert hat; ausserdem 
interessiert uns der Fall, weil er das umstrittene Problem der 
Leukose als eines neoplastischen metastatischen Prozesses und 
die Frage nach dem Zusammenhang zwischen lymphatischer 
Leukose und Lymphosarkom beleuchtet. 


Fall 64. Lymphatische Leukose. 6jihr. Knabe. — Der bis 
dahin immer gesund gewesene Knabe bekam nach Angabe der 
Eltern etwa am 20,.—25. Juli 1925 eine Schwellung hinter bei- 
den Kieferwinkeln. Am 25.7. ging man zu einem Facharzt fiir 
Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten, der eine Tonsillectomia 
bil. + Abrasio veg. aden. pharyng. machte. Am 28.7. zunehmender 
Husten und Atmungsbeschwerden, die sich schliesslich zu ausgepriigten 
Erstickungsanféllen entwickelten. Bei der Aufnahme am 13.8. in 
die Kinderklinik zu Uppsala verzeichnete man schwere Dyspnoe mit 
rochelnden Atmungsgeriuschen und Nasenfliigelatmung: — Lgl.: 
»Kolossale Massen in den Kieferwinkeln, hinter Mm. sternocleido 
und in den Schulterhéhlen“. —- Lungen: Daimpfung rechts Ssp, 
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starke fortgeleitete Rasselgeriusche, sonst o. B. — Leber und M 


anfangs nicht palpabel, wurden es aber spiter (die Milz wurde 


drei Querfinger unterhalb des Rippenbogens getastet). — Ten 
anfangs etwa 38°, dann allmihlich auf 39—40° ansteigen 
Keine Veriainderungen im Urin. — Sonst in der ersten Kran 
heitszeit nichts von Interesse. 

Im Laufe von 1'/: Mon. verschlimmerte sich der Zusta: 
allmahlich und der Patient kam ad mortem. Die Verschlimn 
rung geschah u.a. unter Entwicklung himorrhagischer Manifes 
tionen (Petechien). 


Das Hauptinteresse beanspruchen in diesem Falle die 1 
genologischen’ und hdmatologischen Befunde sowie das Ergel) 
der Réntgenbehandlung. 

Wie aus der Ubersicht (S. 103) hervorgeht, wurde am 7.5 
ein miichtiger Mediastinaltumor festgestellt, auf den die A 
mungsbeschwerden zweifellos zuriickzufiihren waren. 


Am 28.8. wurde das Mediastinum réntgenbehandelt, was di: 


Atmungsbeschwerden bald zum Verschwinden brachte un 
wie aus dem nichsten Réntgengutachten (vom 2.9.) hervorgelh 
den Mediastinaltumor ebenfalls verschwinden liess. 

Von grésstem Interesse ist es hier, die Wirkung zu b 
trachten, welche die Réntgenbehandlung offenbar auf das B/y 


ld ausiibte (siehe Abb. 11). Anfangs zeigte dieses nichts 
Charakteristisches; es enthielt nichts, was auf eine Leukos 
hindeutete; die mononukleiiren Zellelemente, hauptsiichlic): 


kleine Lymphocyten, hielten sich bei 32 % und 26 %, stieg 
aber nach der Behandlung bald auf 66—7s—94 % und gleic! 
zeitig entwickelte sich eine schwere Sekundiranimie. 


Die Sektion (Dr. Hipin) erhob die fiir die lymphatische Leu 
kose typischen Befunde: ,,/nfiltratio lymphatica lymphogland. ingui 
+ Splenomegalia ex infiltrat. lymph. + Infiltrat. lymph. renum.” 


Dieser Fall stimmt mit den oben auf S. 100 erwiihnt 
iiberein, wie sie u.a. von CooxE beschrieben worden sind: + 


* Leider kann ich die Réntgenbilder nicht wiedergeben, da sie laut M 
teilung des Direktors der Réntgenabteilung in Uppsala, Prof. H. LAUR} 


1930, zusammen mit 300000 anderen Nitrafilmen verbrannt wurden, i 


Verhiitung von Feuersgefahr. 
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FALL 64 


Gesamtzahl der weissen 
Blutkérperchen. 

Lymphocytiire Zellen 
in %. 

Hgb 


Tag / 2/9 4/9 


Abb. 11. Entwicklung des Blutbildes bei Rtg-behandelter Mediastinalge- 
sehwulst bei lymphatischer Leukose. 


Mediastinaltumor, der bec Réntgenbehandlung sehnell verschwindet, 
dafiir aber von einem generellen leukotischen Krankheitsbild ab- 


gelost wird, das binnen kurzem den Tod zur Folge hat. 


ec. Lymphknotentumoren vom Typus des Lymphosarkoms, 
in ein Krankheitsbild vom Typus der lymphatischen Leu- 
kose tbergehend. 


Der oben beschriebene Fall 64 bietet nicht nur ein Bei- 
spiel fiir eine Mediastinalgeschwulst bei lymphatischer Leu- 
kose, sondern auch fiir einen Zustand, bei dem man einen 
primiren(?) Tumor im Mediastinum mit spit auftretendem 
klinischem Bild einer lymphatischen Leukose nachweisen 
konnte. 

Ahnliche Krankheitsabliufe bei lymphatischen Driisen- 
tumoren mit anderer Lokalisation als im Mediastinum kénnen 
ebenfalls zu einem Krankheitsbilde von lymphatisch-leuko- 
tischem Typus unter gleichartigen Bedingungen fiihren. Wie 
in der Einfiihrung (S. 17) erwihnt wurde, kommt man hier auf 
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die Frage der sog. assoziierten Hdmoblastosen nach AuLsTRO™ 


Apitz, Résste u.a. und ihrer Bedeutung fiir die Atiologie 


der Leukose; sie bilden ein wichtiges Argument fiir die Theori: 
vom neoplastischen Charakter der Krankheit. In erster Li) 
gilt es klarzustellen, ob lymphatische Leukose und Lymph 
sarkom etwas Gemeinsames haben. 

Kunprat und Patravr isolierten den Begriff des Lymph 
sarkoms. Der erstere stellt das Lymphosarkom als eine ly: 
phatische Hyperplasie ausgesprochen bdésartigen Charakte 
dar, die dazu fiihrt, dass die Lymphosarkomzellen des an; 
griffenen Lymphknotensystems die Kapsel der Lymphfolli! 
durchbrechen und sich liings den Lymphbahnen ausbreit: 
Risserts Untersuchungen fiihren aber zu einer etwas a 
weichenden Auffassung; sie haben nimlich nichts feststell, 


kénnen, was auf eine Hyperplasie der Lymphknoten schliess: 
liesse, vielmehr deuten seine Befunde auf eine selbstiindi: 
Metastasierung der lymphatischen Zellen mit Verdriingw 
des normalen Parenchyms aus den Lymphknoten, in den 
sich die metastasierenden Zellen ansiedeln. Die Risperrsch: 
Befunde werden von Goun und Roman bestiitigt. Diese Fi 
scher sind der Ansicht, dass es sich bei dem Lymphosarko: 
nicht um Hyperplasie, sondern um eine echte maligne G 
schwulstbildung im lymphatischen Apparat handelt (zit. na 
Lanpav, 1929). 

Wie schon erwiihnt (S. 17), ist die moderne Forschuny 
ziemlich allgemein der Auffassung, dass die Leukose eine ne 
plastisch bedingte Krankheit ist. Dementsprechend hat m: 
Vergleiche zwischen Lymphosarkom und lymphatischer Li 
kose angestellt; man hat nimlich Fille nachweisen 
die Ubergiinge zwischen beiden Krankheitsformen bilden. 

Schon im Jahre 1882 beschrieb Senator eine sog. ,,Ps« 
doleukiimie’, die in lymphatische Leukose iiberging (zit. na 
LanDaAv). 

In den letzten Jahrzehnten sind mehrere Fille von Lymp! 
sarkomen mit einem terminalen Blutbild wie bei der Leuk: 
beschrieben worden, so von Evans und Leucurta (1926), Bi 
cHAaRD (1927), Lanpav (1929); von grossem Interesse ist auc! 
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Autstréms (1938) Fall, bei dem sich ein O6rtliches Reticu- 
lumzellensarkom mit dem Bilde einer generellen lympha- 
tischen Leukose kombinierte. Derselbe Verfasser hat auch 
6 Fille beschrieben (1941), die eine Kombination von Reti- 
culumzellensarkom und Retikulose darstellen, ein Zustand, 
der unbestreitbar eine bestechende Parallelitit mit den Fallen 
von der Kombination Lymphosarkom—lymphatische Leukose 


zeigt. 

In dem Fall von Levcurta und Evans handelte es sich 
um Réntgenbehandlung eines Lymphosarkoms, nach der sich 
der Krankheitsverlauf wie eine typische Leukose entwickelte. 
Dasselbe gilt von dem Falle Lanpavs. Die erstgenannten 
Autoren vertreten die Auffassung, dass, wenn ein Patient mit 
Lymphosarkom geniigend lange am Leben erhalten werden kann, 


das Lymphosarkom in lymphatische Leukose wibergeht. EKinen 
ihnlichen Gedankengang iiussert auch Akrrren (1932) im An- 
schluss an die Beschreibung zweier Fille, die beide 4jihrige 
Patienten betrafen. 

Der folgende Fall hat viel mit diesen beschriebenen Fiillen 
von kombiniertem Lymphosarkom und lymphatischer Leukose 
gemeinsam. 


Fall 129.’ 10jihr. Madchen mit Lymphosarkom. 

Die Pat. kam am 25.5.1936 wegen Driisenschwellung hinter 
dem linken Ohr ins Krankenhaus. Bei der Krankenhausaufnahme 
stellte man ausserdem 2 etwa bohnengrosse Lymphknoten hinter 
dem linken Kieferwinkel fest. Ferner hatte die Patientin eine 
Anschwellung des linken Fussgelenks und einen SR-Wert von 
88 mm/1 Stde. (nach Westergren). Die Temperatur war sub- 
febril. Ausser einem basalen systolischen Geriiusch iiber dem 
Herzen kein Befund von Interesse. Keine Leber- oder Milzver- 
grésserung. Das Blutbild zeigte eine leichte Sekundiranimie 
und missige Leukopenie, doch nichts, was auf eine Leukose 
schliessen liess (siehe Abb. 12). 

Der palpable Lymphknoten wurde exzidiert und mikroskopisch 
von Professor F. HENSCHEN, Stockholm, untersucht. Diagnose: 
,,Lymphosarkom“. 


’ Dem Chefarzt der Med. Abt. des Krankenhauses Eskilstuna, Med. Dr. 
E. BERGMAN danke ich fiir die Liebenswiirdigkeit, mir diesen Fall zur Ver- 
figung gestellt zu haben. 
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Spiter trat eine 4hnliche Lymphknotenschwellung hinter dem 
rechten Ohr auf. Auch dieser Lymphknoten wurde exzidiert und 


mikroskopisch von Med. Dr. BEHRING, Viasteras, untersucht. 


wurden folgende Verinderungen festgestellt: ,,Die normale Strukt 
des Lymphknotens ist véllig zerstért und es bietet sich das Bi 
eines diffus proliferierenden mitotischen Lymphoidzellenpar: 
chyms. Diese histologischen Bilder lassen sich an und fiir si: 
gut mit der Diagnose eines Lymphosarkoms in Einklang bringe 
wenn auch die Proliferation hinsichtlich der Driisenkapsel kai 
die aggressive Natur zeigt, die dem Lymphosarkom das Geprii 
zu geben pflegt. Auch der verhiltnismissig schleppende Krai 
heitsverlauf ist wohl weniger charakteristisch fiir die meist schn 
verlaufenden Lymphosarkome, und eine pseudoleukimische Aff 
tion ist daher woh] kaum ganz ausgeschlossen. Es ist wohl a 
zunehmen, dass lymphatische Leukimie nach dem Blutbilde a 
geschlossen werden konnte." 

Diese letztere Untersuchung wurde am 4.9. ausgefiihrt, wu 
wie aus Abb. 12 ersichtlich ist, trug das Blutbild damals ni 
den Charakter einer lymphatischen Leukose. 

Die Patientin wurde am 4.11. aus dem Krankenhaus entlass« 
und verstarb zu Hause am 8.11.1936. 

Das Blutbild, das also von besonderem Interesse ist, zeigt a 
fangs, wie schon gesagt, keine Veriainderungen, die direkt a 
einen spezifischen Vorgang schliessen lassen. Im weiteren Gai 


der Krankheit, wiahrend die Patientin mit 


der geschwollenen Lymphknoten behandelt wird, steigt der P: 
zentsatz mononukleirer Zellelemente, vor allem aus kleinen Ly: 
phocyten bestehend, immer mehr an, von 47 auf 63—63—94 
Die Gesamtleukocytenzahl bleibt dagegen niedrig oder norm: 
Die Ani&imie wird inzwischen immer markanter, so dass der H 
Wert schliesslich 42 ist. 


Dieser Fall, ebenso wie méglicherweise in gewissem A\ 
mass auch der vorige (Fall 64), zeigt also, wie Lymphknote 
tumoren vom Typus der Lymphosarkome nach Réntgenbehan« 
lung zu einem leukotischen Terminalstadium fiihren kénne: 
Ob solche Zustiinde, die urspriinglich unter dem Bilde isoliert 
Tumoren auftreten, wirklich etwas mit Leukose zu tun hab: 


lisst sich erértern; das klinische — und offenbar auch des 


pathologisch-anatomische — Bild aber gleicht der Leukose 1 
gemein. Offenbar ist der fragliche Zustand auch nicht 
selten, wie man vielleicht meint, da in den letzten Jahren v: 
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Abb. 12. Lymphosarkom mit terminalem lymphat.-leukot. Blutbild. 


verschiedenen Seiten recht zahlreiche Fille mitgeteilt worden 
sind. Anderen Autoren mit grosser himatologischer Erfahrung 
erscheint der Zustand jedoch selten; so schreibt Scuu.tTEen 
(1936): ,,Sehr selten beobachtet man aber Fiille, die patho- 
logisch-anatomisch das Bild der Lymphosarkomatose darbieten, 
ein ausgesprochenes Blutbild der lymphatischen Leukiimie 
(Gtoor, STERNBERG).* 


d. Zusammenfassung. 


1. Der Verf. bespricht das Vorhandensein von Lymph- 
knotenschwellungen und mikroskopisch nachweisbaren leuko- 
tischen Verdinderungen der Lymphknoten und weist darauf 
hin, dass die Lymphknotenschwellung bisweilen vor allem bei 
akuter Leukose fehlen kann und dass sich in probeexzidierten 
Lymphknoten nicht immer typische leukotische Verinderungen 
nachweisen lassen. 
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2. Nach den Anamnesen der Fille des hier vorgelegten 
Materials war eine Lymphknotenschwellung unter den Sympto- 
men, die den Patienten zum Arzt gefiihrt hatten, in 244 
(+4,7) % der lymphatischen und 10,3 (+ 5,6) % der myeloischen 
Leukosen angegeben worden. 


3. Bei der Krankenhausaufnahme ist laut den Kranken- 
blittern die Lymphknotenschwellung in noch mehr Fallen 
wohl der lymphatischen, 87,8 (+3,6) %, als der myeloisch 
75,9 (+7,9) %, Leukosen verzeichnet worden. 

4. Im voll entwickelten Stadium der Krankheit schlic 
lich sind Lymphknotenvergrésserungen in noch mehr Fil! 
verzeichnet, und zwar in 92,7 (+2,9) % der lymphatischen wu: 
82,8 (+7,0) % der myeloischen Leukosen. 


5. Der Verf. beschreibt eine klinisch, hiimatologisch u 
autoptisch verifizierte akute myeloische Leukose eines 9 M: 
alten Knaben, bei dem ein im friiheren Krankheitsverla 
probeexzidierter Lymphknoten kein spezifisches histologisches 
Bild dargeboten hatte. 


6. Ferner wird eine ebenfalls klinisch, himatologisch un 
autoptisch verifizierte akute lymphatische Leukose eines | 1/j; 
rigen Knaben beschrieben, bei dem ebenfalls ein in einen 
friiheren Kranheitsstadium probeexzidierter Lymphknoten kei: 
histologisches Bild gezeigt hatte, das als typisch angesproche: 
werden kénnte. 


' 7. Die Lymphknoten des Mediastinums sowie Thymusschu 
lung lassen sich speziell bei lymphatischer Leukose bisweilc 
mehr oder weniger deutlich réntgenologisch nachweisen. I) 
Verf. referiert die Erfahrungen Cooxes und anderer Autor! 
betreffs dieser Frage, unter besonderer Beriicksichtigung «|: 
Faille von lymphatischem Mediastinaltumor, die speziell n: 
Réntgenbehandlung terminal das Bild einer typischen lymp! 
tischen Leukose hervorrufen. 

8. Ubersicht iiber 34 Fiille von Leukose, deren Luny«1 
roéntgenologisch untersucht worden sind. Bei fast der Hii 
der Fille, 40,0 (+8,6) %, wurden vdllig normale Thorax 
funde erhoben. Die iibrigen Fiille zeigten mediastinale v.14 
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intrapulmonale Verinderungen, gewoéhnlich von ziemlich un- 
charakteristischer Art. 


9. Kin Fall (Nr. 64) bot jedoch ein Bild, das als ein voll 
eniweckelter mediastinaler Lymphknotentumor betrachtet werden 
kann. Die Geschwulst verursachte Atembeschwerden. Das 
Blutbild war lange uncharakteristisch, nahm aber nach Roéntgen- 
hestrahlung des Mediastinums den Charakter des Blutbildes einer 
lynphatischen Leukose an, wihrend gleichzeitig die Atmungs- 
beschwerden und der Mediastinaltumor verschwanden. Die 
Sektion erhob die fiir lymphatische Leukose typischen patho- 
logisch-anatomischen Befunde. 


10. Die Frage nach dem Zusammenhang zwischen Lympho- 
sarkom und lymphatischer Leukose wird erértert und durch einen 
Fall beleuchtet: ein 10jihriges Madchen bekommt Réntgen- 
behandlung wegen eines Lymphosarkoms (pathol.-histologische 
Diagnose); im Endstadium der Krankheit nahm das Blutbild 
(wie in Lanpavus Fall) das Geprdge der lymphatischen Leu- 
kose an. 

11. Es wird auf die Parallelitiit der beiden letzten Fiille 
hingewiesen: nach Réntgenbestrahlung eines Lymphknotentumors 
entwickelt sich das Bild einer lymphatischen Leukose. 


E. Milz- und Lebervergrésserung. 


Beim gesunden Menschen rechnen wir nicht damit, die 
Milz palpieren zu kénnen. Ausnahmen bilden diesbeziiglich 
die Neugeborenen, bei denen nach einer kiirzlich von AKERREN 
(1942) veréffentlichten Untersuchung die Milz in 77 % (von 
117 Fillen) palpabel ist, und zwar vor allem am dritten Le- 
benstage, worauf das Symptom allmiihlich verschwindet (Ob- 
servation 7 Tage). 

Die Milzschwellung ist eines der wichtigsten Symptome bei 
Leukose. Eine palpable Milz diirfte gerade der klinische Be- 
fund sein, der neben der Lymphknotenschwellung den Ver- 
dacht des Arztes erweckt, vor einem Fall von Leukose zu 
stehen.. Es fragt sich nun, ob das Feblen einer palpablen 


S—43172. Olof Brandberg. 
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Milz den Verdacht auf Leukose zu entkriiften vermag. Na; 
GELI schreibt hierzu: ,,Die Milz ist fast immer vergrissert 
zumeist auch palpabel, doch gewoéhnlich nur miissig gross 
Bedeutende Milztumoren bilden die Ausnahmen; eher /e/)// 
mitunter klinisch eine Milzvergrésserung fiir einige Zeit. Der 
selben Auffassung begegnet man allgemein in der Literat 

Forkner u. a.). Das Fehlen der Milzvergrésseru 


wie anderer fiir die Leukose charakteristischer Organveriin: 
rungen ist im Grunde gar nicht iiberraschend: ,,Wegen « 
Kiirze der Krankheit sind die Organveriinderungen aber m¢ 
klinisch viel weniger ausgeprigt. So fehlt vielfach die na 
weisbare Milz-, Leber- und Lymphdriisenvergrésserung™ (Scui 
TEN, 1942). 

In meinem Material fehlt, wie unten gezeigt werden 
die Milzvergrésserung in einer Anzahl von Fillen. Zum 1 
liegt das daran, dass mehrere von diesen Fiillen gerade ein 
sehr stiirmischen Verlauf nahmen, ferner aber auch dar: 
dass sie nur begrenzte Zeit beobachtet worden sind. Man ka 
unter diesen letztgenannten Umstiinden damit rechnen, d: 
die Observation mit einem Stadium der Krankheit zusamme: 
gefallen ist, wihrend dessen die Splenomegalie nicht nac!} 
weisbar oder noch nicht zur Entwicklung gekommen w: 
Dies steht im Einklang mit Witiis Hinweis, dass sich niiim 
lich die Grésse der Milz von heute auf morgen veriinde 
kénne. Das Fehlen einer nachgewiesenen Milzvergrésseru 
in den rasch verlaufenen Fillen scheint anzudeuten, dass dies: 
Symptom nicht immer frih auftritt, soweit nicht die Milz 
wie Lusarscu meint —ohne sich jedoch der Neoplasie-Hy; 
these anzuschliessen —, in manchen Fiillen eine Art leu! 
tischer Primiirtumor sein kann. 

Wie die statistische Untersuchung meines Materials (siecle 
Tab. 10 und Abb. 14) ergibt, konnte eine Milzvergrésseru 
bei der ersten Krankenhausuntersuchung des Patienten in 
von 82 (67,1 + 5,2) % lymphatischen und in 21 von 29 (72,4 
8,3) % myeloischen nachgewiesen werden. In der weiteren Ent 
wicklung der Krankheit trat das Symptom bei noch anderen 
Fillen auf, so dass eine palpable Milz bei 80,5 (+4,4) % der 
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lymphatischen und bei 82,8 (+ 7,0) % der myeloischen Leukosen 
verzeichnet ist. 

Wie diese Zahlen ausweisen, kann das Symptom der Milz- 
vergrésserung in 20—30 % der Leukosen ausbletben oder wenig- 
stens ist die Milz nicht palpabel. (Perkutorisch und réntgeno- 
logisch dirfte man die Vergrésserung wohl in vielen Fiillen 
feststellen kénnen.) 


Lymph. 


I: nach der Anamnese. 
II: » dem Aufnahmestatus. 
III: » den Krankenblattvermerken. 


Pum 


Abb. 14. Milzvergrésserung. 


Ebenso wie die Milzvergrésserung ist die Lebervergrdsserung 


ein Hauptsymptom der Leukose. Nach Vircuow soll bei der 
Leukose eine krankhafte Veriinderung der Leber nur in Aus- 
nahmefillen fehlen. 

Die Beurteilung des Symptoms der Lebervergrésserung ist 
bei einer kindlichen Klientel ziemlich schwierig, da eine pal- 
pable Leber bei Kindern nicht immer gleichbedeutend mit einer 
Lebervergrésserung ist. O. Bossert (1931) schreibt hieriiber: 
Bei Saiuglingen wird der untere Leberrand normalerweise 
1—2 Querfinger unter dem Rippenbogen wahrgenommen, bei 
ilteren Kindern diirfte die eben noch mégliche Palpation das 
normale sein, wie systematische Untersuchungen von ZamKIN 
in jiingster Zeit wieder bestiitigt haben.“ 

Die Lebervergrésserung kann also ein sehr unsicheres Kri- 
terium auf Kinderleukose sein, wenigstens wenn man eine 
solche als mit palpabler Leber gleichbedeutend ansieht. Wich- 
tiger diirfte es sein, ob man eine verstdrkte Konsistenz der 
palpablen Leber feststellen kann. 
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Obwohl das Symptom der Lebervergrésserung aus viel 
Griinden ziemlich schlecht zu bewerten ist, diirfte es doch y 
Interesse sein zu untersuchen, wie oft es nach den Krank: 
geschichten meines Materials vorgelegen hat. 


% Lymph. Myel. 
100 - 


I: nach der Anamnese. 
II: » dem Aufnahmestatus. 
III: » den Krankenblattvermerke: 


Abb. 15. Lebervergrésserung. 


Aus Tab. 10 und Abb. 15 geht hervor, dass die Le! 
etwa eben so oft palpabel war wie die Milz, und zwar 

bei der Krankenhausaufnahme in 65,9 (+5,2) % (54 von 
Fallen) lymphatischen und in 62,1 (+9,0) % (18 von 29 Fille 
myeloischen Leukosen ; 

im spiiteren Verlauf der Krankheit in 75,6 (+ 4,7) % lymp/ 
tischen und in 86,2 (+6,4) % myelotschen Leukosen. 


Die Lebervergrésserung findet man also, soweit aus die 
Untersuchung zu ersehen ist, bei den lymphatischen Leukos 
des Kindesalters ebenso oft wie bei den myeloischen. 

Wie schon erwihnt (S. 77), iiberrascht es, dass man pr 
tisch niemals Symptome sieht, die eine Leberfunktionsschii 
gung anzeigen; jedenfalls keine solchen markanten Grad 
Narceui fiihrt dies als Argument gegen die Auffassung \ 
der Leukose als einer neoplastischen Erscheinung ins Fe 
, Endlich spricht das Intaktblecben der LIunktion lebensu 
tiger Organe trotz enormer leukiamischer Infiltration ge 
Tumor. 

Zusammenfassend lidsst sich feststellen: Lebervergrésse) 
und Milzvergrisserung kinnen in mehreren Fallen fehlen 
dass Leber und Milz nicht palpabel sind; 
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Anfangsstadium der Krankheit fehlten diese Symptome ber etwa 
30%, tm fortgeschrittenen Stadium bei etwa 20 % unserer kind- 
lichen Leukosen. 


F. Urogenitalsymptome bei Leukose. 


Die bisher behandelten klinischen Symptome gehéren zu 
den Kardinalerscheinungen bei Leukose. Doch ist das Krank- 
heitsbild damit noch keineswegs vollstiindig. Nicht weniger 
wichtig sind die Erscheinungen, die nachstehend beschrieben 
werden sollen. Viele von diesen lassen sich ohne spezielle 
Untersuchungsmethoden nicht immer feststellen. Da solche 
Untersuchungen an den Fillen meines Materials nicht regel- 
missig ausgefiihrt worden sind, muss ich auf eine liickenlose 
statistische Bearbeitung verzichten. Indessen hoffe ich, dass 
dies den Wert der Darstellung nicht nennenswert beeintriich- 
tigen wird. Die Schilderung der Symptome diirfte doch dem 
klinischen Bilde einigermassen Relief verleihen. 

Zu diesen Symptomen gehiren die Erscheinungen seitens der 
Urogenttalorgane. 

Ebenso wie in anderem Organparenchym treten oft Infil- 
trate auch in den Nieren, in Eierstécken, Hoden und Cor- 
pora cavernosa auf. 

Die ialtesten Beschreibungen solcher Infiltrate stammen 
aus der Mitte des vorigen Jahrhunderts (VircHow, CRAIGIE 
u.a.).' Die Veriinderungen gelten fir sehr hiiufig und sind 
von mehreren Autoren u.a. von Fasran (1912), und, nach 
Forxner, von Weser (1919) ausfiihrlich beschrieben worden. 

1924 verzeichneten Locke und Minot Hiimaturie in 15 % 
von 110 chronischen myeloischen Leukosen und in 20 % von 
80 chronischen lymphatischen Leukosen; in 8 % war das Symp- 
tom sehr hervorstechend und mit starken Schmerzen und ver- 
grésserten intraabdominalen Lymphknoten verbunden. Nach 
Réntgenbehandlung gingen die Symptome zuriick. 

‘In den ausfihrlichen Uberblick iiber das iiltere Schrifttum zur Leu- 
koseforschung gibt eine Arbeit von BIESIADECKI: ,,Leukiimische Tumoren 


der Haut und des Darmes mit einigen Bemerkungen iiber den leukiimischen 
Prozess selbst.» Med. Jahrbiicher, Wien, 3: 233, 1876. 
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Stig BsOrxman (1930) sah abnorme Nierenfunktion bei 
chronischen Leukosen. 

Wuire und Burns (1932) beschreiben einen 3 Wochen 
alten Siugling, der mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
eine angeborene lymphatische Leukose hatte (schon am 
Lebenstage zeigten sich die Anfangserscheinungen in Fo: 
von Hautblutungen). Unter den Symptomen wurde auch dir 
Befund palpabler Nieren erhoben, die sich histologisch als se 
stark mit lymphoblastischem Gewebe durchsetzt erwiesen. 

Fall [X, ein 3jahriges Miidchen, hatte riesic: 
leukotische Nierentumoren. Im Verhiltnis zu den miichtigv) 
anatomischen Nierenverinderungen waren die Veriinderunge: 
im Harn relativ geringfiigig; ein wenig herabgesetzte Ko: 
zentrationsfihigkeit, kein erhéhter Rest-N-Spiegel, miissi: 
Albumin- und Himaturie. 

In meinem Material findet sich ebenfalls ein Fall mit 
grossen leukotischen Nieren. 


‘fall 2. 9 Mon. altes Midchen mit akuter lymphatischer L: 
kose. Neben Hautblutungen, multiplen Lymphknotenvergris 
rungen und Hepatosplenomegalie war das Symptomenbild dur 
Parotisschwellung und grosse palpable Nieren beherrscht: ,,In d 
rechten Flanke tastet man unter der Leber eine fast hiihner 
grosse Resistenz, die in der Flanke verschwindet und wenigstens 
vorn gut vom unteren Leberrande abgegrenzt ist. Ganz unten 
in der linken Fossa iliaca eine wenigstens taubeneigrosse ru 
liche Resistenz etwa von derselben Konsistenz wie die oben | 
schriebene. Der Palpationsbefund wurde unveriindert auch in 
der Folge erhoben. — Die Urinprobe zeigte trotz dieser Verin: 
rungen weder Eiweiss noch pathologisches Sediment. 


Blutstatus: 
Hb héchstens 40 mindestens 21 
Erythr. » 2 020 000 » 1 490 000 
Leukoc. » 380 000 1 900 
Lymphoc. » 79 % 56 
Thromboe. 112500. 


Obduktion: Mikr. Untersuchung: ,,In den Nieren erweist sich (as 
makroskopisch graue Gewebe als michtige Zellinfiltrate mit Ly 
phocyten als vorherrschendem Element.’ (Prof. E. SJOVALL.) 


Tabelle 15 a. 


= neg. Befund. (--) = schwach pos. Befund. + = pos. Befund. 


Krythr. 
Weisse 
Blkr. 
Cyl 


Fall Nr. 


Harnbefunde bei lymphatischen Leukosen. 


$4 90 
91 
92 
98 
99 
101 
102 
103 
104 
105 
106 
111 
112 
113 
114 
116 
119 
120 
124 
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126 
129 
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hei myeloischen Leukosen. 
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Der Fall zeigt also bedeutende mikroskopische Nieren-ver 
derungen ohne Harnverdnderungen. 

Die routinemissig in meinem Material wenigstens bei « 
ersten Untersuchung im Krankenhaus ermittelten Harnbefur 


betrafen Albumin, Zucker und Sediment. In diesem Zusa; 


menhang richtet sich das Hauptinteresse auf die Eiweiss- u 
die Sedimentprobe. (In keinem meiner Fiille wurde Zuc! 
im Harn gefunden.) 

Wie aus der folgenden Tabelle hervorgeht, wiesen verhi 
nismissig wenige Fille Albuminurie, Himaturie, Pyurie u 
Cylindrurie auf. Es erhebt sich hier die Frage: sind di: 
Veriinderungen direkt durch die Leukose bedingt? Bekan 
lich hat die kindliche Leukose einen ausgesprochen akut 
Charakter und ist oft mit Symptomen einer akuten Infektio 
krankheit kombiniert, so dass es leicht denkbar wire, d 
durch die Infektion leicht eine Harnwegsreizung entste!] 
kann. Diese Annahme liegt um so niher, als Harnverin: 
rungen trotz des so allgemeinen Vorkommens leukotisc! 
Nierenveriinderungen relativ selten sind. Dies erhellt aus d: 
friiher in diesem Kapitel Gesagten sowie aus der Ubersi: 
iiber das Sektionsmaterial auf S. 19. 


Tabelle 15 b. 


Die Frequenz der Veriinderungen im Harn bei Leukose 


Gesamtzahl und rel. Anzahl d. Fille + mitt! 

Fehler; P + 

Form der Leukose 
Albumi- 


: Himaturie Pyurie Cylindrur 

nurie 
. pan); 12 Fille 6 Fille 9 Fille 4 Faille 
Lymph. Leuk., 71 Fille, 16,9(+4,5) %| 8,5 (+3,3) % |12,7(+4,0) 5,6(+2,7 
3 Fille 1 Fall 1 Fall 1 Fall 


| Myel. Leuk., 26 Palle) 19 .0(+6,5)%| 4,0(+1,9)% | 4,0(+1,9) 4,0(+1,9 


Uberhaupt sind also Veriinderungen im Harn nur bei ei 
ziemlich kleinen Anzahl von Fiillen festgestellt worden, | 
zwar 
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het den lymphatischen Leuk. in 14 Fallen, d.h. 19,7 (+.4,6) % und 
myelotschen >» » 4 » , » 16,0(47,8) %. 

Wie aus der Tabelle hervorgeht, zeigten Albuminurie 16,9 
(+ 4,5) % der lymphatisch2n und 12,0 (+6,5) % der myeloischen 
Leukosen; mehr oder minder hervortretende Hdmaturie 8.5 
(+ 3,3) % bzw. 4,0(+1,9) %; mehr oder minder hervortretende 
Pyurie 12,7 (+4,0)% bzw. 4,0(+1,9)% und Cylindrurie 5,6 
(+2,7) % baw. 4,0 (+1,9) %. 

Es ist wenig wahrscheinlich, dass die Harnverinderungen 
in diesen Fiillen direkt durch die Leukose bedingt waren. Die 
Bedeutung akzidenteller Faktoren fiir die Entstehung von 
Veriinderungen im Harn liisst sich stets schlecht ausschalten; 
denn akute Infektionen gesellen sich so gut wie unausbleiblich 
zu den Leukosen; es scheint auch natiirlicher, dass die frag- 
lichen Harnverinderungen — Albuminurie, rote und weisse 
Blutkérperchen sowie Cylinder im Sediment — gerade mit 
ihnen zusammenhingen. 

In Fall 16, der einen 11jihrigen Knaben mit /ymphatischer 
Leukose betraf, trat im Verlauf der Leukose ein Eryszpelas 
faciet auf und im Zusammenhang damit wurde eine leichte 
Albuminurie festgestellt sowie kérnige Cylinder im Sediment; 
mit dem Verschwinden des Erysipels besserten sich auch die 
Harnbefunde, und zwar trotzdem man bei der postmortalen Un- 
tersuchung eine leukotische Infiltration im Nierenparenchym fest- 
stellen konnte (siehe die folgende Ubersicht). 

Die nachstehende Ubersicht gibt ein Bild von der Beziehung 
ewischen klinischen Symptomen und leukotischen Infiltraten in 
den Nieren. 


Fall 
Nr. 


Diagnose Urolog. Symptome Pathol.-anat. Nierenbefunde 


Lymphat. L. Miachtige Zellinfiltrate in den Nie- 
ren mit Lymphoeyten als domi- 
nierendem Zellelement. 


Leukiim. Infiltration im _perihi- 
liren Bindegewebe der Nieren. 
Oxydasepositive Zellinfiltrate in 
den Nieren. 


| 
0 
11 Myel. L. 0 


Diagnose Urolog. Symptome 


Pathol.-anat. Nierenbefunde 


Myel. 


Lymphat. L. Albumin. 
+ Erysipelas 


faciei 
Myel. L. 


und Epithel. 


Himaturie + Albu- 
minurie 


Lymphat. L 


Lymphat. L. 


Im _ Sed. 
spiirl. weisse Blkr. 


In den Nieren interstitielle Inti! 
trate wie bei Leukimie. 


Starke leukimische Infiltrate 
sonders um die geraden Niere 
kaniilehen. 
Charakteristische Infiltration i: 
der Ubergangszone zwischen Mar! 
und Rinde. 


Miichtige leukimische Infiltratio: 
zwischen den Nierenkandlche: 
in die Glomeruli. 


Die Nieren wiegen zusammen 270; 
Sie sind sehr blass, in der Schnitt 
fliche buttergelb. Zahlreich 
kleine Blutungen im Nierenmar\ 
Mikr. bemerkt man zahlreich 
leukiimische Herde in Niere 
Milz und Knochenmark. 


Die Nieren zeigen eine dussers 
starke und die Leukimie kenn 
zeichnende Infiltration mit Lym 
phocyten. 


Leukiimische Infiltrate in des 


Nieren. 

Extrem massive Zellinfiltrate i: 
den Nieren, sowohl in Mark al 
auch Rinde und in Verbindun; 
mit ausgedehnten Blutungen. 


Die Nieren zeigen eine dichte un 
fiir Leukiimie kennzeichnend: 
Durchwachsung mit einem gleic} 
férmig aus ziemlich grossen Z« 

len mit reich]. Protoplasma und 
rundlichem Kern aufgebauten 
Gewebe. Bei der Oxydasereak 
tion nehmen diese Zellen ein 
stark dunkelblaue Farbe an. 


Kleinere Infiltrate in der Niere: 
rinde. 


Die ganze Nierensubstanz zeig 
Infiltrate aus kleinen rundliche 
Zellen mit kleinem Protoplasm: 
korper. 

,Infiltrationes leucaemicae 

num.” 


122 
Fell 

| 

{ 

{ 

28 0 | 
| 
53 0 
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Fall 
Nr. 


Diagnose 


Urolog. Symptome 


Pathol.-anat. Nierenbefunde 


62 


Myel. L. 


Lymphat. L. 


Albuminurie + star- 
ke Hiimaturie. 


Keine Albuminurie, 
doch im Sediment 
zahlreiche rote Blkr. 
in einer Probe und 
zahlreiche weisse in 
einer anderen; kei- 
ne Cylinder. 


In der Nierenrinde zwischen Glo- 
meruli und Kaniilchen sehr zahl- 
reiche grosse Zellintiltrate. Diese 
bestehen teils aus grossen run- 
den oder polymorphen Zellen mit 
runden oder eingebuchteten Ker- 
nen, teils, wenn auch in geringer 
Menge, aus polynukleiiren Leu- 
kocyten, sowie aus Erythrobla- 
sten und Erythrocyten; keine Lym- 
phocyten. Glomeruli und Kanal- 
epithel normal. In der Marksub- 
stanz sind Kaniilchen und Inter- 
stitien normal, abgesehen von 
kleinen Verbiinden grosser Zellen 
mit runden oder eingebuchteten 
Kernen, die den Zellen des Rin- 
deninfiltrats gleichen. Die Zel- 
len sind oxydasepositiv. 


In den Nieren spiirliche Infiltrate 
grésserer und kleinerer Lympho- 
cyten. 


,»Infiltratio lymphatica organorum 
omnium.” 


»Infiltratio lymphatica renum.* 
Niereninfiltrate. 


Zahlreiche kleine konfluierende 
Infiltrate in den Nieren. 


Nieren: 200 g, sehr gross, bis zur 

Lin. innominata hinabreichend, 
von grauer Grundfarbe, doch 
stark gesprenkelt, mit Blutungen 
iibersiit. 


Die Nieren zeigen eine iiusserst 
starke diffuse Rundzelleninfiltra- 
tion, besonders in der Rinde. 
Hier auch zahlreiche kleinere 
Blutungen. Glomeruli frei von 
nennenswerten Veriinderungen. 
Die Tubuli contorti sind der 
Sitz einer starken feintropfigen 
Degeneration; sie enthalten oft 
rote Blutkérperchen und _ schei- 
nen mit frischem Hiamoglobin 
durechtriinkt zu sein. Hier und 
dort ausserdem mit Himosiderin. 


70 > 0 
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| 
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Fall 
Nr. 


Diagnose Urolog. Symptome |  Pathol.-anat. Nierenbefunde 


102 | Lymphat. L. | BeiderKrankenhaus- | Die Nieren wiegen 159 g. Sie sin 
aufnahme makr.| stark vergréssert, blass. Die no 
blutiger Harn; male Zeichnung ist vdllig ve 
Tage nach der Auf-| schwunden und es ist kei 
nahme und spiter| scharfe Grenze zwischen Rin 
keine, nicht einmal| und Mark zu erkennen. |!) 
mikr. Blutuntermi-| Schnittfliiche ist sehr blass. 
schung; in einer 


Probe '/2 °/oo Ei- 


weiss; sonst eiweiss- 
frei. 


sei vereinzelten Un-| Reichl. Lymphocytenintiltrate 

tersuchungeneinige| der Nierenrinde, auch an 
rote Blkr. im Sedi-, Glomeruli und in diesen; De 
ment. Kein Eiweiss.| quamation des Tubuliepithels 


Kin Symptom, das bei meinen Fillen sporadisch verzeich: 
wird, ist eine starke Sedimentierung von Salzen, zweifel! 
Uraten, im Harn. Dies steht im Einklang mit lange bekannt: 
Tatsachen: ,,Fast immer findet man in ihm Harnsiiure a 
dem vermehrten Zellzerfall in einer Quantitiit, dass sie sch 
beim Abkiihlen als dickes Ziegelmehlsediment ausfillt** 
TEN, 1942). 

Die Ubersicht auf S. 121 zeigt 25 Fille von Leukose (ly: 
phatischer sowohl als myeloischer). Unter diesen sind Ha: 
verinderungen in Form von Eiweiss, roten oder weissen Blut 
kérperchen, Cylindern in 6 Fiillen, d.h. 24 (+ 8,6) %, 
stellt worden. Es ist hier erstaunlich zu sehen, dass trotz «: 
gewohnlich sehr ausgeprdgten Nierenverdinderungen nur in 
wenigen Fiillen Harnsymptome zu verzeichnen waren. Der | 
fund steht im Einklang mit den einleitend erwdhnten leukotiscl: 
Organverdnderungen, welche die Funktion des angegriffenen ( 
gans so wenig stéren. 

Leider gibt mein Material keine Aufschliisse iiber den /’: 
stickstoff bei Leukose. Es sind mehrere Ursachen der V 
iinderungen im Harn bei Leukose denkbar: hdmorrhagis 
Diathese mit Blutungen aus den Schletmhduten der 
Infiltrate in Nieren, Ureteren oder Harnblase; kompliziere 
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Nephritis oder Cystopyelitts. Die letztgenannte Ursache von 
Harnverainderungen diirfte, wie bereits gesagt, bei der Kinder- 
leukose selten ausgeschlossen werden kénnen, da der Verlauf 
der Hauptkrankheit durch so zahlreiche akzidentelle Faktoren, 
vor allem vielleicht Sekundiarinfektionen, beeinflusst wird. 


Genitalsymptome bec Leukose. Kin im Schrifttum bisweilen 
erwihntes Symptom seitens der Genitalien ist Priapzsmus. 
Dieses Symptom ist ebenso wie andere Erscheinungen seitens 
der Genitalien in meinem Material nicht vertreten. Klinisch 
sind etwaige derartige Symptome offenbar nicht besonders 
hervorgetreten, und auch pathologisch-anatomisch haben sie 
kein Interesse erregt. Doch halte ich es fiir wahrscheinlich, 
dass eine Untersuchung der betreffenden Organe bei nicht 
ganz wenigen Fallen leukotische Infiltrationen auch hier auf- 
decken wiirde. — Priapismus, ein bei adulten Formen von 
myeloischer Leukose nicht selten erwihntes Symptom, findet 
man bei Kindern nur ausnahmsweise. Taccrrr (1928) hat 
dieses Symptom bei einem 10jihrigen Knaben mit chronischer 
myeloischer Leukose beschrieben. Das Symptom verschwand 
nach Sedativa und Réntgentiefbehandlung. Macctiorra (1934) 
hat ebenfalls itiber einen Fall von Priapismus bei einem 10- 
jahrigen Knaben mit chronizitierender myeloischer Leukose 
berichtet. Das Symptom bestand ganze 5 Wochen kontinuier- 
lich. Macciorra ist der Ansicht, dass der Priapismus auf 
thrombotizierenden Prozessen in den Corpora cavernosa be- 
ruhe, welche Auffassung auch schon friiher geiiussert worden 
war (NAEGELI u. a.). 


Zusammenfassung. 


1) Die Literatur iiber Symptome der Harnwege bei Leu- 
kose heben hauptsiichlich leukotische Niereninfiltrate ohne 
stirkere Nierensymptome hervor; nach Minor und Lex findet 
man in 15—20 % der Fiille Himaturie. 

2) Der Verfasser beschreibt Fille von grossen palpablen 
Nieren mit leukotischer Infiltration ohne eine deutliche Sté- 
rung der Nierenfunktion. 
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3) Im Einklang mit Minor und Lee zeigen in diesen 
Material etwa 15—20 % der Fiille (16,0 (+ 7,3) % der myel 
schen und 19,7 (+ 4,6) % der lymphatischen Leukosen) Harn 
veriinderungen (Albumin, rote und weisse Blutkérperchen uni 
Cylinder im Sediment). 

4) Der Verf. ist der Ansicht, dass akzidentelle Faktor- 
(vor allem hinzutretende Infektionen — in einem Falle wi 
ein Erystpelas erwihnt —) die grésste Rolle fiir das Zustand: 
kommen der Harnveriinderungen spielen; von 25 Fiillen n 
leukotischer Infiltration im Nierenparenchym hatte nur der 
vierte Teil, niimlich 24 (+ 8,5) %, Harnveriinderungen. 

5) Symptome seitens der Genitalien (Priapismus u. a.) si) 
an keinem Fall meines Materials beobachtet worden. 


G. Ophthalmologische Verinderungen bei Leukose. 


Die Augenveriinderungen, die man bei leukosekranken Ki 
dern sehen kann, kénnen mannigfacher Art sein. Die iilteste 
bekannte Beschreibung einer Augenveriinderung bei Leukos 
diirfte die von Liesreicu (1861) sein. Spiiter sind zahlreicl, 
Mitteilungen hinzugetreten (Becker, Roru, Hupson, Leper: 
BorGeson und WaGEener, WESTRIENEN, GOLDBACH U. a.). 

Im Jahre 1925 hat Avinier eigentiimliche Augen- w 
Nervensymptome bei einem 10jiihrigen Knaben mit akut 
Leukose beschrieben. Das erste Krankheitssymptom war eine 
linksseitige Facialislihmung. Diese wurde dann bilateral w 
im Anschluss daran hatte der Patient Erbrechen.  Spiit 
zeigte sich ein purulentes Exsudat in der vorderen Augenkamn 
beider Augen, die keine Hyperiimie zeigten. Es waren An: 
chorie und lichtstarre Pupillen festzustellen. Im Liquor cere 
brospinalis Pleocytose (hauptsiichlich Lymphocyten). Das Pu 
tat aus der vorderen Augenkammer war stertl, und die darin ; 
Sundenen Zellen bestanden hauptsdchlich aus Lymphocyten. Na 
der Punktion bildete sich das Exsudat bald aufs neue. 

1929 beschrieb P. A. Jamnscn Verinderungen der Aug: 
hintergriinde bei einem Qjiihrigen Knaben mit myeloischer 
Leukose. Plétzlich traten typische Symptome erhéhten intra 
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kraniellen Druckes auf (Erbrechen, Kopfschmerz, Stauungs- 
papille). Die Symptome verstiirkten sich und der Patient ver- 
starb kurz nach der Trepanation. Ophthalmologisches: Die 
Augen zeigten eine ausgesprochene venése Stauung, Odeme 
an den Septa des N. opticus und typische Stauungspapillen 
mit Hiamorrhagien und Netzflecken ohne entziindliche Er- 
scheinungen. — Jarnscu fiihrte die Stauung auf intrakraniale 
Drucksteigerung und abnormes Blut zuriick, eine Auffassung, 
die auch von Lenesrexp (1930) geteilt wird. 

Sven Larsson (1930) fand unter 14 Erwachsenen mit Leu- 
kose 4 mit Veriinderungen der Augenhintergriinde. In 3 von 
diesen Fiillen handelte es sich um lymphatische Leukosen; 
diese Fille zeigten dieselben weissen herdférmigen Netzhaut- 
veranderungen, wie man sie bei Retinitis albuminurica sieht; 
die Papille war auch etwas prominent, die Venen gewunden 
und weit, die Arterien schmal. Man fand keine Albuminurie 
oder andere sichere nephritische Erscheinungen, doch zeigten 
die Nierenfunktionsproben eine gewisse Unfihigkeit der Nieren, 
den Harn zu konzentrieren und zu verdiinnen. Die Lumbal- 
punktion stellte eine Erhéhung des intrakranialen Druckes 
fest. Der vierte Fall betraf eine myeloische Leukose; hier 
sah man keine Verinderungen wie bei einer Retinitis, son- 
dern nur streifen- und fleckformige Blutungen. Larsson unter- 
streicht die Parallelitit zwischen Retinitis leucaemica und 
Retinitis albuminurica und hebt hervor, dass die intrakraniale 
Drucksteigerung bei beiden Krankheiten das Entstehen des 
Augenhintergrundbildes fordern muss, auch wenn man sich 
denken kénnte, dass die Gefiiss- und Blutveriinderungen ge- 
niigten, um die retinalen Verinderungen hervorzurufen. 

WesTRIENEN (1932) beschreibt einen Fall von akuter 
lymphatischer Leukose bei einem 6 Mon. alten Kinde; die 
Augenhintergriinde des Kindes zeigten eine auffallend gelbe 
Farbe. 

Wi11 (1936) beschreibt in seiner grossen Monographie 
einen Fall von akuter lymphatischer Kinderleukose mit ver- 
schiedenen neurologischen Symptomen, u. a. Facialisparese und 
Schwdchung des Sehvermégens. Auf den Augenhintergriinden 
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sah man gewundene Venen sowie streifen- und fleckférmi 
Blutungen: ,,Retinttis leucaemica. 


Forxner hat Beschreibungen von Augenveriinderungen }) 


Leukose zusammengestellt und gefunden, dass diese von ma 
nigfacher Art sein kénnen: Retinalblutungen und andere Fund) 
veriinderungen (wie ,, Retinitis proliferans‘‘), Glaskérperblutung: 
Opticusatrophie, Venendilatation, Opticusneuritis und Throml 
der V. centralis retinae. — Forxner beschreibt auch ein 
eigenen Fall, ein 17jaihriges Miidchen mit myeloischer Leuko: 
Die Krankheit begann mit Blindheit auf dem einen Auge 
folge einer grossen spontanen Retinalblutung. 

Eine der gréssten, vielleicht sogar die grésste Zusamm« 
stellung leukotischer Augenveriinderungen hat (19: 
geliefert. Sein Material umfasst 239 Fille; unter diesen zeigt 


60 % von 45 akuten lymphatischen Leukosen verschiede:+ 


Augensymptome, 62 % von 42 chronischen lymphatischen, 90 
von 9 akuten myeloischen und 60 % von 143 chronischen my 


loischen Leukosen. Die Veriinderungen betrafen nicht nur die 


Netzhaut, sondern auch die Retinalgefiisse, den N. opticus, d 
Pupillen, die Conjunctiva, die Skleren, den Glaskérper, d 
Iris, die Linse, die Augenmuskeln; ebenso kamen Glauko 
und Katarakt, Exophthalmus und transitorischer Strab 
mus vor. 


Die ophthalmologischen Veriinderungen bei Leukose biete: 


also ein buntes Bild; sie haben ein mehr oder weniger ty) 


sches Aussehen, und der Zusammenhang mit den leukotisch«: 


Vorgiingen ist vermutlich in manchen Fiillen ein direkter (|: 
kotische Infiltrate), in anderen ein mehr indirekter (Aug: 
symptome bei erhéhtem intrakranialem Druck oder bei G 
schwulstbildungen in Augennihe, sowie Sekundirinfektion | 
herabgesetzter Immunitit und verschiedene andere akzidente 
Phinomene). 

In meinem Material finden sich die folgenden 3 Fille, | 
denen ophthalmologische Veriinderungen beobachtet word 
sind. 

Fall 15. 6jihr. Knabe mit Chloroleucosis myeloica. — | 
Patient zeigte verstreute parosteale Auftreibungen vom Charak 
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eines Chloroms, u.a. am Schidel. Neurologische Symptome in 
Form von rechtsseitiger Facialisparese, rechtsseitiger Acusticus- 
parese mit Gehérschwaichung und aufgehobener kalorischer Reak- 
tion, Parese der rechten Zungenhilfte sowie Sprachstérung (na- 
sales undeutliches Sprechen). Im Blut 60000 weisse Blutkérper- 
chen. Der Patient starb nach 4monatiger Krankheit. Die Sek- 
tion zeigte das Bild einer Chloroleukose mit parostealen Ge- 
schwulstbildungen und leukotischer Infiltration in den Organ- 
parenchymen. Die mikroskopische Untersuchung (Doz. C. G. 
AHLSTROM) stellte eine starke Proliferation myeloischer Zellele- 
mente fest (Leber, Milz und parosteale Geschwulstbildungen). 

Die ophthalmologische Untersuchung (Prof. G. AHLSTROM) erhob 
folgende Befunde: ,,Beide Papillen stark geschwollen, verwischt. 
Zahlreiche Haemorrhagien und Herde im Fundus. In der Macula 
eine Sternfigur wie bei Nephritis. Stark dilatierte Gefiisse.“ 

(Es muss bemerkt werden, dass keine Albuminurie und kein 
pathologisches Harnsediment vorhanden gewesen waren.) 

‘all 27. 7Tjahr. Madchen mit akuter lymphatischer Leukose. 
Klinisch Blasse, Epistaxis, Petechien, multiple Lymphknotenver- 
grosserungen und Splenomegalie. Weisse Blutkérperchen 59 500, 
davon 96 % Lymphocyten. 

Exitus nach etwas mehr als 4monatiger Krankheit. 

Bei der ophthalmoskopischen Untersuchung gleich nach der Kran- 
kenhausaufnahme sah man eine kleine Blutung am linken Rande 
der Papilla n. optici. 

(Auch in diesem Falle bestanden keine Anzeichen einer Ne- 
phritis.) 

Fall 114. 4jahr. Knabe mit akuter lymphatischer Leukose. 
Klinische Symptome: Blisse, Appetitlosigkeit, Blutungen, multiple 
Lymphknotenvergrésserungen, Hepatosplenomegalie und nekroti- 
sierende Schleimhautprozesse. Leukocytenzahl 110 000—261 000, 
Lymphocyten 98—99 %. 

Bei der ophthalmoskopischen Untersuchung gleich nach der Kran- 
kenhausaufnahme sah man Ziemlich grosse retinale Blutungen in bei- 
den Augenhintergriinden. 

(Auch in diesem Falle keine Nephritiserscheinungen.) 


Die hier beschriebenen 3 Fille von Leukose mit Veriinde- 
rungen des Augenhintergrundes sind nur zufillige Beobach- 
tungen. Angesichts der Go.tpsacuschen Feststellungen diirfte 
man annehmen kénnen, dass derartige Veriinderungen hiufiger 
festgestellt wiirden, wenn siimtliche Fille ophthalmologisch 
untersucht wiirden. 

9—43172. Olof Brandberg. 


Zusammenfassung. 


1) Einleitend berichtet der Verf. iiber Beschreibungen einer 
Reihe von Augenschiiden, die von den einzelnen Geweben des 
Auges herriihren und in direktem oder indirektem Zusamm:n 
hang mit Leukose stehen. 

2) Es werden 3 eigene Fille beschrieben: 

a) 6jihr. Knabe mit Chloroleucosis myel. ac.; ophthalm. 
Papillenddeme; zahlreiche Blutungen und Herde im Fundus; 
b) 7jihr. Midchen mit Leucos. lymphat. ac.; ophtha! 

eine kleinere Blutung an der Papilla n. optici sin.; 

ce) 4jahr. Miidchen mit Leucos. lymph. ac.; ophthalm.: im 
Fundus oc. sin. et dx. ziemlich grosse retinale Blutungen. 

3) In Anbetracht vor allem der Goupsacuschen Unter 
suchungen ist der Verf. der Ansicht, dass bei systematischer 
Aufnahme des Augenstatus in ziemlich vielen Fallen von Leu- 
kose Augensymptome festzustellen sein diirften. 


H. Speichel- und Tranendriisenschwellung (Mikuliczsches 
Syndrom) bei Leukose. 


Die Leukose ist bisweilen mit einer Schwellung der Spei 
chel- und Trinendriisen (Mikuliczsches Syndrom) kombiniert 
Dieses Syndrom ist bei lymphatischer Leukose nicht ganz 
selten beschrieben worden, bei myeloischer weniger oft. be 
kanntlich ist indessen das Mikuliczsche Syndrom eine ziemlich 
vieldeutige Erscheinung; im Schrifttum sind verschiedene Gru) 
pierungen hinsichtlich der Atiologie angegeben: Campsprit- 
Howarp (1909), Tuursrietp (1915), Scnuarrer u. Jacopsen 
(1927) u.a. 

Scuutten (1942) schreibt: ,,Bei vereinzelten Fiillen von 
lymphatischer Leukiimie kommt es zum sog. Mikuliczsclien 
Symptomenkomplex, d.b. zu einer symmetrischen Vergrisse- 
rung von Triinen- und Speicheldriisen. Viel hiiufiger liegen 
diesem Syndrom andere Kankheiten, z. B. eine Lymphogranv- 
lomatose zu Grunde.“ 

Soweit man, wie oben erwihnt, aus der Literatur erselien 
kann, ist dieses Symptom bei der myeloischen Leukose re: hit 
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seiten, doch ist es ab und zu auch bei dieser Krankheit be- 
schrieben worden (Hannema, 1926; Wixu1, 1936). 

Uberhaupt ist das fragliche Symptom nicht sehr hiiufig. 
Unter Wiiurs 50 Fillen wurde der Befund in 6 Fiillen er- 
hoben. — In den letzten Jahren sind eine Reihe weiterer 
Beschreibungen hinzugekommen. So beschrieben Nosrtcourt 
und Rosenxowrtcn 1940 den Fall eines 5jiihrigen Miidchens 
mit akuter lymphatischer Leukose, in dessen Symptomenbild 
u. a. eine Schwellung der Augenlider und der Parotis ein- 
ging; anfangs vermutete man eine Parotitis epidemica, das 
Blutbild und die verliingerte Blutungszeit (40 Min.) fiihrten 
aber zur richtigen Diagnose. 

Aus meinem Material kann ich 3 Fille von leukotischer 


Speicheldriisenvergrésserung mitteilen. In allen 3 Fallen han- 
delte es sich um lymphatische Leukose. 


Fall 2. 9*/zmonatiges Madchen (Brustkind). 

Nachdem das Kind immer gesund gewesen war, bekam es 
mit 7 Monaten ,,Ziegenpeter‘‘, wie die Mutter glaubte. Als die 
Parotisschwellung noch nach 14 Tagen andauerte, wurde ein 
Arzt zu Rate gezogen. Eine sichere Diagnose wurde nicht ge- 
stellt; indessen schien die Schwellung zu verschwinden, nahm 
aber nach weiteren 2—3 Wochen erneut zu. Das Kind wurde 
daraufhin ins Krankenhaus eingewiesen, wo man eine lympha- 
tische Leukose mit starker Blisse, multiplen Lymphknotenver- 
grésserungen, Splenomegalie und Hautblutungen feststellte; aus- 
serdem Sekundiranimie (Hb 21, Erythroc. 1 */2 Mill.) und Leuko- 
eytose (38 000, davon 79 % hauptsiichlich unreife Lymphocyten). 
— In beiden Parotisregionen stellte man eine hiihnereigrosse, feste Re- 
sistenz fest. Nach einwé6chigem Krankenhausaufenthalt verschwand 
die Parotisschwellung. — Die Patientin wurde mit Eisenpripa- 
raten und Leberextrakt (Campolon) behandelt. — Exitus nach 
2'/emonatiger Krankheit. 

Die Sektion (Prof. E. Ss6vALL) zeigte generell die fiir lympha- 
tische Leukose typischen Verinderungen, und _ ,,in den Speichel- 
driisen findet man starke Lymphocyteninfiltrate in der Gl. submaxillaris ; 
man bemerkt Spuren von solchen in der Gl. parotis, wiihrend die Gl. 
sublingualis unverdndert ist.“ 


Fall 12. 7jihr. Knabe. 
Im Zusammenhang mit der Erkrankung unter Allgemeiner- 
scheinungen (Mattigkeit und Blisse) entdeckten die Eltern, dass 
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der Knabe haselnussgrosse Knoten am Halse und in den Schulter 


héhlen zeigte, was die Eltern veranlasste, ihn ins Krankenh: 
den 


zu bringen. — Bei der Untersuchung erhebt man ausser 
genannten Symptomen folgende Befunde: Petechien (spiiter a 


Epistaxis) und vergrésserte mediastinale Lymphknoten; im y 


teren Verlauf der Krankheit entwickelt sich auch eine erhebli 
Splenomegalie. — Das Blutbild zeigte eine Sekundiranimie (Hb 
Eryhtroc. 900000); weisse Blkr. mindestens 2300, hdéchst 
6 200; 88 % Lymphocyten, darunter zahlreiche unreife Form 
Ausser den obengenannten Symptomen bemerkte man eine geu 
wenn auch leichte, Schwellung beider Parotisdriisen. 
Exitus nach 25taég. Krankheit. 


Die Sektion (Doz. C. G. AHLsTROM) und das mikroskopische 


Bild zeigten die bei lymphatischer Leukose typischen genere 


Veriinderungen und ferner: ,,die Speicheldriisen mit miéichtigen 


phatischen Infiltraten 


Fall 33. 6jahr. Knabe (Abb. 16). 

4 Tage vor der Ankunft im Krankenhaus trat eine Schwell 
vor beiden Ohren auf und im Zusammenhang damit entwicke! 
sich Blisse und Miidigkeit. 

Klinisch erhob man ausser den vorgenannten Symptomen 


gende Befunde: multiple Lymphknotenvergrésserungen; spiite 
traten ausgedehnte Petechien und Sugillationen hinzu; die Mi 


war nicht palpabel, doch liess sich ihre untere Grenze perk 
risch 1 Querfinger unter dem Rippenbogen feststellen, die Le 
palpabel 2 Querfinger unter dem Rippenbogen. 


Réntgenologisch stellte man vergrésserte mediastinale Lym) 


knoten fest. 

Hiéimatologisch: Sekundiranimie (Hb 50—30); weisse B 
mindestens 8000, héchstens 16500; Lymphocyten ad 83 
iiberwiegend unreife Zellformen. 

Der Pat. bekam im Krankenhaus Réntgenbehandlung der Pai 


driisen, die wie die Abb. zeigt, erheblich geschwollen waren, von fest 


Konsistenz und druckunempfindlich. 
Exitus 2 Mon. nach Krankheitsbeginn. 


Keine Sektion. Die Parotisschwellung ist also nicht hist 
logisch als leukotisch infiltriert gesichert, doch spricht das kl 


sche Bild (nicht schmerzende, feste Parotisschwellung, die lange 


dauert) entschieden dafiir, dass es sich nur um etwas gehande 


haben kann, was direkt mit der Leukose zusammenhing. 


Die drei vorstehend erwihnten Fille von Parotisschwell 
bei Leukose repriisentieren Fille, bei denen die Speicheldrii 
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direkt an dem leukotischen Prozess beteiligt sind. In einigen weiteren 
Fillen meines Materials ist ebenfalls Speicheldriisenschwellung 
festgestellt worden, doch war der Prozess hier offenbar akzi- 
dentell bedingt, vor allem durch entziindliche Faktoren oder 


Abb. 16. Parotisschwellung bei lymphatischer Leukose. 


Odeme (Fall 117 und 120, myeloische Leukose; und Fall 137, 
lymphatische Leukose mit komplizierender epidemischer Paro- 
titis; vgl unten!). 

Unter den 111 (112) Leukosen, davon 82 lymphatische, 
zeigen 3 Fiille Speicheldriisenschwellung von leukotischer Na- 
tur; dazu kommen vereinzelte Fille mit Speicheldriisenschwel- 
lung, die sicherlich nicht leukotischer Natur ist. 


Kin Problem in der Leukoseforschung ist die Frage nach 
dem Zusammenhang zwischen Parotitis epidemica und Leukose. 
Bisweilen gewinnt man nimlich den Eindruck, dass die Paro- 
titis epidemica, die ebenso wie manche anderen Infektions- 
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krankheiten oft unter einem leukoseihnlichen Krankheitsh\d inde 
verliuft, zuzeiten irgendwie eine vielleicht anlagebedinvte kon1 
Leukose auszulésen vermag. Das Problem bringt uns a!so 
auf die Frage der leukiimoiden Reaktionen und der Atiolowie 
der Leukose. 
Kin paar Fille (Zwillinge, wahrscheinlich eineiig) mein:s leick 
Materials bieten vielleicht ein Beispiel dafiir, dass epidemisc \e und 
Parotitis offenbar die Manifestationen der Leukose einleit: -_ 
kann. Die Fille, Nr. 124 und 125, sind die von Jr “a 
(,,Akute lymphatische Leukiimie bei eineiigen Zwillinge: 
Acta Ped., Vol. XXVII, 1939) veréffentlichten. Die beiden 
Kinder, deren drei iltere Geschwister der Reihe nach Pa 
titis epidemica gehabt hatten, erkrankten mit 3 Mon. uni-r 
Symptomen, die vermutlich gerade auf epidemischer Parotit's 
beruhten, obwohl keine Speicheldriisenschwellung festgeste||t 
wurde, wie es bei Siuglingsparotitis oft der Fall ist. Nach 
weiteren 1'/s—2 Mon. erkrankten die Zwillinge an akuter Die 
lymphatischer Leukose, die binnen kurzem zum Tode fiihrt 
worauf die Diagnose pathol.-anatomisch bestiitigt werde 
konnte. 28 
Seit langem weiss man, dass epidemische Parotitis eine kor 
Mononukleose im Blut hervorrufen kann, und es fragt sici: ein 
,ob nicht die Parotitis, welche unsere Zwillinge mit grésster da 
Wahbrscheinlichkeit durchgemacht hatten, bei der Entwicklung 
der letalen Krankheit eine Rolle gespielt haben kénnte’ bl: 
(Jevke). Dieser Gedankengang erscheint nicht zu kiihn, man m} 
braucht an der Hypothese vom Charakter der Leukose «ls rot 
eines neoplastischen Prozesses nicht zu riitteln, da die Pa tas 
titis hier als leukoseauslésender Faktor aufgetreten sein kénn' 
Vor allem ist es bestechend, dass ein Zwillingspaar unter g|ci Li 
chen Bedingungen erkrankte. Der Gedanke, dass die Leuk 
durch Veranlagung bedingt sein kann, liegt nahe. in 
Von einem gewissen Interesse ist es in diesem Zusamm 
hang, zu untersuchen, wie sich eine lymphatische Leukose 
halten kann, wenn sie durch eine interkurrente epidemische | « di 
rotitis kompliziert wird. Man fragt sich, in welcher Richtung s¢ 
sich das Blutbild bei solchen 
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ld indert. Der folgende Fall, den ich kiirzlich habe beobachten 

te konnen, gibt darauf die Antwort. 

Fall 137. Knabe. 

- Erkrankte mit Skelettschmerzen und Animie. Bei der Unter- 

suchung erhob man folgende Befunde: verschiedene, zum Teil recht 

s leicht geschwollene Lymphknoten, eine deutliche Milzvergrésserung 

e und palpable, ziemlich feste Leber; ausserdem Skelettveriinde- 

n rungen von einem Typus, wie man ihn bisweilen bei Leukosen 

‘ sieht (siehe Abb. 17). Das Blutbild hat das Geprage einer aleu- 

kiimischen Lymphadenose: 

n Hb héchstens 32 mindestens 16 
Erythrocyten 2 990 000 > 680 000 

> Leukocyten » 4 000 > 600 
Lymphat. Zellen 94 % » 32 % 

‘ Thrombocyten ) 230 000 » 64 000 

t Retikulocyten 23 °/oo 0 


Die Erythrocyten weisen Aniso- und Poikilocytose auf; hédchstens 
5 kernfiihrende auf 100 Leukocyten. 

Das Sternalpunktat am 13.4.1932 enthalt ausschliesslich lym- 
phatische Zellelemente: kleine Lymphoc. 11 %, grosse Lymphoc. 
28 %, Lymphoblasten 61 %; vereinzelte kernfiihrende rote Blut- 
kérperchen normo- und megaloblastischen Typs. — Am 7.5. zeigt 
ein neues Sternalpunktat eine grdssere allgemeine Zellenarmut als 
das vorige; die Oxydasenegativitat ist monoton; die Diff.-Zihlung 
zeigt: kleine Lymphocyten 37,75 %, grosse Lymphocyten 39 %, 
Lymphoblasten 18,25 %, Gumprechtsche Kernschatten 0,5 %, Myelo- 
blasten 0,25 %, .Promyelocyten 0,75 %, Myelocyten 2,5 %, Meta- 
myelocyten 0,25 %, stabkernige Neutrophile 0,75 %; kernfiihrende 
rote Blutkérperchen 3,75 auf 100 Leukocyten. — Die lymphocy- 
tiiren Zellelemente machen also bei der ersten Untersuchung des Sternal- 
punktats 100 % und bei der zweiten 95 % aus. 

Das Sternalpunktat bestdtigt also bestens die Diagnose lymphatische 
Leukose. 

Das Bild der lymphatischen Leukose blieb nach der Ankunft 
im Lunder Kinderkrankenhaus genau einen Monat lang himato- 
logisch typisch. 

Auf der Station, wo der Knabe lag, traten einige Fille von 
epidemischer Parotitis auf, und unter den davon befallenen Kin- 
dern befand sich auch der hier beschriebene Patient. — Im Zu- 
sammenhang mit der Parotitis verindert das leukocytire Blutbild nun 
seinen Charakter vollstindig: die Lymphocyten, die bis dahin 81— 
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Abb. 17. Die Riickwirkung der interkurrenten epidemischen Parotitis «uf-s d 
das Blutbild in einem Falle von lymphatischer Leukose. 
i 
98 % ausgemacht hatten, vermindern sich jetzt zugunsten ‘er ° ™ 
granulierten Zellelemente bis auf 32 % (siehe Abb. 17). Nach-~ d 
dem die von hohem Fieber begleitete Parotitis nach etwa einer L 
Woche abgeklungen ist, nimmt das Blutbild erneut allmiih!ich 
das fiir die lymphatische Leukose typische Aussehen an r ‘ 
Lymphocytengehalt steigt wieder auf 88 %). Die Parotitis } 


wirkt eine fusserst starke Prostration und Animie (Hb 15), doch 
bringt eine gréssere Bluttransfusion (intraperitoneal) von 400 oom 
eine sichtliche Besserung, bis schliesslich die Leukose den Al! ze k 
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meinzustand des Patienten schwicht und der Knabe nach 8mo- 
natiger Krankheit stirbt. 

Die Eltern widersetzen sich einer postmortalen Untersuchung. 
Eine nach dem Exitus vorgenommene Punktion von Leber und 
Milz liefert schlechte Ausbeute, und histologisch gibt die Unter- 
sichung keine Anhaltspunkte fiir die Diagnose, die aber durch 
die klinischen Befunde, nicht zuletzt durch das Myelogramm, als 
gesichert gelten kann. 


In diesem Falle besteht also eine Parotisschwellung in- 
folge epidemischer Parotitis. Diese Krankheit, die der allge- 
meinen Erfahrung nach eine lymphatische Reaktion hervor- 
zurufen pflegt, hat in diesem Fall voriibergehend das charak- 
teristische Bild der lymphatischen Leukose ausgeléscht, was 
im Kinklang damit steht, was iiber die Einwirkung interkur- 
renter Infektionen bei Leukosen bekannt ist, nimlich dass sie 
bisweilen das typische Bild der Leukose voriibergehend zum 
Verschwinden bringen kénnen (vgl. S. 97). 


Zusammenfassung. 


1) Der Verf. beleuchtet das Symptom der Speicheldriisen- 
schwellung bei Leukose und hebt hervor, dass dieser sog. 
Mikuliczsche Symptomenkomplex bei lymphatischer Leukose 
hiufiger beobachtet wird als bei myeloischer. 

2) Beschreibung dreier Fille von akuter lymphatischer Leu- 
kose mit Speicheldriiseninfiltraten von leukotischer Natur; zwei 
dieser Fille sind pathol.-anatomisch verifiziert; im dritten Fall 
dominiert das Symptom entschieden das ganze Krankheitsbild, 
doch fehlt die histologische Diagnose. 

3) Es wird darauf hingewiesen, dass Speicheldriisenvergris- 
serungen aus anderen Ursachen als Leukose (infolge akzi- 
denteller Infektionen, Odeme) offenbar als Komplikation einer 
Leukose vorkommen kénnen. 

4) Der Einfluss der epidemischen Parotitis auf die Leukose 
wird erwihnt und auf der Grundlage zweier Fille (friiher von 
beschrieben) erértert: ein Zwillingpaar (wahrscheinlich 
eineiig) erkrankte an epidemischer Parotitis, beide Kinder be- 
kamen eine hyperakute lymphatische Leukose. 
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5) Kin weiterer Fall zeigt, dass eine interkurrente epide 
mische Parotitis das fiir die lymphatische Leukose charakte 
ristische Blutbild auszuléschen vermag; nach Abklingen ¢ 
Parotitis nimmt das Blutbild jedoch sein charakteristiscl 
Aussehen wieder an und behiilt es ad finem vitae. 


I. Neurologische Symptome bei Leukose. 


Symptome seitens des Nervensystems, vor allem vielleix 
seitens der Meningen und des Hirns, sind seit langem | 
Leukosen bekannt. Sie kénnen sehr verschiedener Art s: 
und zu ihrer Entdeckung bedarf es gewodhnlich sowohl | 
nischer als pathol.-anatomischer Spezialuntersuchungen; de 
wie Trémner und Woutwiit (1927) meinen, sind die M 
ningen und das Zentralnervensystem bei Leukose viel hiiufig 
betroffen, als man gemeinhin annimmt. 


Doch kénnen nicht nur die Meningen und das Zentra! 


nervensystem an einem leukotischen Prozess beteiligt sei 


sondern auch die peripheren Nerven, und zwar sowohl die 


kranialen als die spinalen. 

Es liegen zahlreiche Beschreibungen von Leukosen n 
neurologischen Symptomen vor. 

Nach Forxner (1936) steht es ausser Zweifel, dass Dec 


nerationen dieser oder jener Art in Hirn oder Riickenmark be 


an Leukose leidenden Patienten vorkommen kénnen. 


Bei Kinderleukosen hat man mehrfach neurologische be 


funde erhoben. 
und Garnier (1930) beschreiben einen 3jihrig 


Knaben, der an Hemiplegie und fulminanter Purpura erkrankt 


welche Symptome durch akute lymphatische Leukose bedingt si: 
Hawkstey (1932) berichtet iiber ein 10jiihriges Miidch: 


das plétzlich zu hinken beginnt; 3 Tage spiiter ist die gan: 


linke Koérperhilfte geliihmt; die Untersuchung stellt eine lymp! 


tische Leukose fest. Die postmortale Untersuchung zeigt ein: 


Blutung tm Pons cerebrt und die mikroskopische Untersuchu 
stellt eine mdchtige Lymphocyteninfiltration um den Blutur 
herd herum fest. 
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e- Zu den iibersichtlichsten Beschreibungen dieser Symptome 
g ymp 
e- diirfte die von ScHwaB und WeErtss (1935) gehéren. Diese Autoren 


/ 


fanden, dass 20,5 % von 334 Leukosen mannigfache neurologische 


Ubersichten. 


I. 


Symptome aufwiesen (Retinalaffektionen nicht mitgezihlt). 
Vielzahl der gefundenen Symptome erhellt aus den nachstehenden 


(Scuwas und Wess). 


Klinische Manifestationen 


Anzahl d. Fille 


Die 


Neurologische Symptome in 69 beobachteten Fallen 


Proz. Anzahl 


n Parese oder Aniisthesie der Kranialnerven 21 30 
Symptome seitens der Pyramidenbahnen 8 12 

Meningeale Erscheinungen 5 7 
Diverse Symptome: Coma, Paralyse, Tremor 8 12 

a Gesamt: 69 100 % 

* Vgl. das Kapitel iiber Hautveriinderungen: HEAD und CAMPBELLS 

t Refund von Zoster mit leukotischen Spinalganglieninfiltraten (S. 149). 

IL. 

Neurologische Symptome in 146 aus der Literatur zusammenge- 
stellten Fallen von Leukdmie (Scuwas und 

Art der Schiidigung Anzahl d. Fille Proz. Anzahl 
Hirnhautschiden . 26 17,8 

: Symptome seitens der Kranialnerven . 23 15,7 
Cerebral Invasion“ (Infiltrate) . 23 15,7 

Periphere Nervenerscheinungen .. . 2 1,4 
Spinalmeningitiden. ....... 10 6,9 
»Spinal cord invasion’ ..... 12 8,2 

Haemorrhagia medullae spinalis . . . 1 0,7 
Extradurale Riickenmarksschidigung . 2 1,4 


Gesamt: 


100 % 


im 
146 
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Der bei der Beschreibung der ophthalmologischen Sy 


ptome (S. 126) erwihnte Fall von Jarnscu zeigt, dass bei Leu. 
kose ein gestergerter Hirndruck vorkommen kann, ohne dass 
dies andere neurologische Symptome hervorzurufen braucht «\s 
Verinderungen der Augenhintergriinde und Kopfschmerz:n 


infolge erschwerter Durchblutung auf Grund gesteigerter Bl 
viskositiit. 

Cooxe (1932) beschreibt einen Fall von Mors subita info! 
einer grossen Haemorrhagia cerebri mit Hemiplegie bei ein 
lljahrigen Knaben, der, wie sich herausstellte, eine lymp! 
tische Leukose hatte. 

WEsrTRIENEN (1932) hat einen Fall von einem 6 Mon. alt 
Knaben mit akuter lymphatischer Leukose gesehen, die mit 
einer plétzlich interkurrierenden Faczalislahmung einhergin 

Wit (1936) zihlt die vier wichtigsten Momente auf, . 


bei Leukose zu Symptomen seitens des Zentralnervensystenis 


fiihren: 
1) Blutungen; 
2) parosteales Wachstum im Schiidel oder Riickenmarkkan:!: 
3) leukotische Hirninfiltrate sowie 
4) verstiirkte Viskositiit des Blutes nach Lenesrexp. 


In 4 von Wituis 50 Fillen wurden bei der Sektion S 
duralblutungen festgestellt. Im einem dieser Fiille hatten keine 
klinischen Symptome einer Hirnaffektion bestanden, wiihr 
in den 3 iibrigen Fillen mehr oder weniger hervortreten 
zerebrale Symptome verzeichnet worden waren. Ein Fall zeivt 
parosteale Proliferationen im Schddelinnern. — Fille mit sp: 
fisch leukotischen Infiltrationen im Zentralnervensystem ka: 
Wit ti aus eigener Anschauung nicht anfiihren. Beschreibun; 
solcher Fiille liegen nach ihm jedoch vor von Bass, How: 
und Goven, Kennepy; die hauptsichlichen Erscheinungen 
derartigen Fiillen sind Kop/schmerz, Krdmpfe, spastische S 
ptome und Kranialnervenlihmungen. 

Jevkes (1939) einer Fall, der auch in meinem Mate. 
aufgefiihrt ist (Fall 724), betrifft ein 5 Mon. altes Miidel 
(Zwilling), das bei der Erkrankung, oder einige Zeit dana 
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Symptome einer akut einsetzenden meningitischen Retzung und 
hrdmpfe sowie schliesslich eine linkssettige Hemiplegie spastischen 
zeigte. 

Die klinische Untersuchung stellte in diesem Falle eine 
Blutung in die Hirnhdute sowie eine lymphatische Leukose fest. 
Postmortal wurde die Diagnose bestiitigt. Bei der Unter- 
suchung des Gehirns fand man eine ausgedehnte Subarachnot- 
dealblutung iiber der rechten Halbkugel (Untersuchung von Dr. 
W AHLGREN). 

ScuLaTHOLTER (1940) hat einen Fall von chronischer lympha- 
tischer Leukose eines 58jihrigen Mannes beschrieben. Die 
Krankheit war kombiniert mit Symptomen einer Bulbdrpara- 
lyse mit Schlucklihmung, Dysarthrie und Zungenatrophie. 
(Keine postmortale Untersuchung.) 

Knup Hoyer (1942) beschreibt eine akute lymphatische 
Leukose bei einem Knaben; es traten bemerkenswerte neu- 
rologische Erscheinungen auf: ganz akut stellte sich Nacken- 
starre ein, Kernig pos., unklares Sensorium, Ausfall der Pa- 
tellarreflexe, beiderseitig pos. Babinski, divergenter Strabismus 
auf dem rechten Auge. Der Patient starb in einem Anfall 
tonischer Konvulsionen. — Die postmortale Untersuchung 
konstatierte Odeme und zahlreiche kleine, verstreute Hamorrhagien 
in der Hirnsubstanz. Mikroskopisch sah man zahlreiche In- 


filtrationen von Lymphocyten, untermischt mit roten Blutkérper- 


chen, in den perivaskuldren Spatien um die Hirngefdsse, haupt- 
siichlich in der weissen Substanz. Ahnliche Infiltrationen wurden 
in den Meningen festgestellt. 

In meinem Material wurden mehr oder weniger markante 
Symptome seitens des Zentralnervensystems neben dem oben- 
genannten Fall 124 noch bei 5 weiteren Fiillen festgestellt. 
In 3 dieser 5 Fille handelte es sich um lymphatische und in 
den beiden restlichen um myeloische Leukose. 


Fall 18. 5jahriges Madchen mit akuter lymphatischer Leu- 
kose. 

Plétzlicher Krankheitsbeginn mit Hemiplegie, als deren Ursache 
eine intrakranielle Blutung angenommen wurde. Bei der Unter- 
suchung im Krankenhaus des Heimatortes (Kristianstad) wurde 
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eine lymphatische Leukose festgestellt. Die Patientin kam spiit 
in das Lunder Kinderkrankenhaus und wurde von dort ins Eltern 
haus verbracht, wo sie starb. 

Die Lihmung war voriibergehender Natur, im iibrigen nal 
die Krankheit den iiblichen Verlauf: Prostration, Blutung, multiple 
Lymphknotenvergrésserungen, Hepatosplenomegalie. Himatologis: 
zeigte die Leukose aleukiimischen Typus (2 300—6 200 wei 
Blkr./mm*) und 84 % Lymphocyten. 


Inwiefern die Hemiplegie auf einer Hirnblutung beruh 
wurde postmortal nicht festgestellt. IJnteressant ist an dies 
Falle, dass die Hemiplegie die Kranke zum Arzt fiihrte. 


Fall 34. 5jahriges Madchen mit lymphatischer Leukose. 

Krankheitsbeginn mit zunehmender Miidigkeit. Spiter A 
schwellung der rechten Backe und Blutungen der Mundhéh 
Schliesslich trat das Symptom auf, das auch diese Patientin z1 
Arzt fiihrte, nimlich Atmungsbeschwerden und Gefiihl des Erstickens. 
Klinisch sah man die iiblichen Erscheinungen der Leukose: B 
tungen, multiple Lymphknotenvergrésserungen und Hepatosple: 
megalie. — Héimatologisch: Hb. 30, rote Blkr. 1*/2 Mill., weis 
Blkr. 6 235, Lymphocyten 92 %. 

Neurologisch wurde eine allmihlich zunehmende Somnolenz beo 
achtet, die 1 Mon. nach der Ankunft im Krankenhaus so sta 
war, dass die Kranke im Halbschlummer lag; zuzeiten war sie 
durchaus geordnet und antwortete, obwohl nur ungern, auf Be 
fragen. — Leider veranlasste das Symptom keine Lumbalpun 
tion, deren Ergebnis von Interesse hiitte sein kénnen. 

Die Sektion (Dr. IvArsson) zeigte bei der mikr. Untersuchung 
das bei der lymphatischen Leukose iibliche Bild mit Lymp! 
eyteninfiltraten in Leber, Nieren und Tonsillen. Befunde im ( 
hirn: ,,Teils im Corpus callosum, teils im Kleinhirn ausgedehnte 
diffuse Verinderungen, bestehend aus sog. Ringblutungen 1 
nekrotischem Zentrum sowie ,Lichtungsbezirken’ (Borst). [D 
Bild zeigt eine Purpura cerebri. Hyaline Thrombosen in mehret 
Kapillaren.“ 


In diesem Fall war das Zentralnervensystem offenbar Si 
von Manifestationen himorrhagischer Diathese bei Leukose ; 
worden, was einen soporésen Zustand zur Folge hatte. 

Fall 119. 2jahriges Madchen mit lymphatischer Leukose. 


Das Kind erkrankte 1 Mon. vor der Ankunft im Krankenha 
mit Miidigkeit und zunehmender Appetitlosigkeit. Zum Kra1 
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heitsbild gesellte sich eine Schwéiche des rechten Beines, die dazu 
fiihrte, dass das Madchen dieses beim Gehen nachschleppte. - 
Klinisch konstatierte man Splenomegalie, multiple Lymphknoten- 
vergrésserungen und Blutungen. — Hiéimatologisch sah man das 
typische Bild der lymphatischen Leukose: weisse Blkr. 56 600, 
davon 94,5 % lymphocytiire Zellelemente; die Hb-Werte fielen 
von 70 auf 40. — Neurologisch erhob man anfangs keine Befunde 
von Interesse: keine Nackenstarre, Kernig neg., simtliche Reflexe 
o. B., kein Babinski-Phanomen. — Ein paar Tage nach der Kranken- 
hausaufnahme Krampfanfiille mit klonischen Zuckungen in der ganzen 
rechten K6rperhilfte; die Anfialle wiederholten sich ein paarmal. 

Die weitere Entwicklung des Falles wurde nicht im Kranken- 
haus verfolgt, da die Kleine nach Hause verbracht wurde, wo 
sie ein paar Tage spiter nach lmonatiger Krankheit starb. 


Dieser Fall deutet gewissermassen an, dass Paresen und 
,Jackson-Kriimpfe‘ im Verlauf einer akuten lymphatischen 
Leukose auftreten kénnen. 


Fall 118. 5jahriger Knabe mit myeloischer Leukose. 

Der Patient, der 3%/2 Mon. im Kinderkrankenhaus zu Géte- 
borg lag, zeigte klinisch Skelettsymptome und Blutungen, zu- 
nehmende Blisse und Prostration. —- Hématologisch waren starke 
Schwankungen in der Anzahl der weissen Blkr. zu verzeichnen: 
zwischen 400 und 40000 pro mm’; 94 % der weissen Blkr. waren 
myeloisch, davon 41 % unreif. — Neurologisch erst sub finem vitae 
Befunde von Interesse: eines Abends dusserst heftiger Kopfschmerz 
mit gleichzeitigem LErbrechen; einige Stunden spater wurde der 
Kranke apathisch und schliesslich traten Arémpfe auf; der Patient 
bekam Nackenstarre und lag in Opisthotonus, Strabismus der Augen- 
bulben sowie schlechte Atmung. Exitus einen Tag spiter. 

Die Obduktion (Dr. Forsetius) erhob Befunde, die am ehesten 
an eine ,,Grenzform von Myelom™ denken liessen. Das Haupt- 
interesse richtete sich in diesem Falle auf das Skelett, das die 
hervorstechendsten Symptome zeigte. Das Zentralnervensystem 
wurde leider nicht postmortal untersucht. 


Dieser Fall zeigt also eine myeloische Leukose, bei der die 
fnalen Symptome auf eine akute Hirnschiidigung (Blutung oder 
Zirkulationsstérung nach schliessen liessen. 


‘all 15. 6jahriger Knabe mit myeloischer Leukose (Chlorome). 
Der Knabe erkrankt mit Fieber, Prostration und Schwellung 
der Augenlider, gleichzeitig entwickelt sich eine zunehmende 
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Taubheit. — Klinisch verzeichnet man Blisse, multiple Lymp! 
knotenvergrosserungen, Blutung; ausserdem am Schididel beide: 
seitig knochenharte Auftreibungen am Orbitalrand und am Zyg, 


maticus. — Héimatologisch bestand eine Leukocytose mit 60 30 
pro mm*, im Ausstrich 13 % neutrophile, 47 % kleine Lymph 
eyten und 40 % ,,Ubergangsformen“ (Myeloblasten?). — 


rologisch: Mund nach links verzogen; lallende, nasale Sprach 
Deviation der Zunge nach links; Taubheit auf beiden Ohren (hér 
keine Fliisterstimme); kalorische Reaktion auf dem rechten, do: 
nicht auf dem linken Ohr. Die Augenhintergriinde weisen V; 
iinderungen auf, die schon (S. 129) beschrieben worden sind. 

Exitus nach 5mon. Krankheit. 

Die Sektion zeigte multiple Chlorome und generell das Bi! 
einer myeloischen Leukose. Mikr. Untersuchung (Doz. C. | 
AHLSTROM): ,,Die Leber zeigt das fiir eine myeloische Leukiim 
typische Bild mit reichlichen Zellinfiltraten zwischen den Leh 
zellbilkchen, die sich in der Regel aus kleinen Zellen aufbaue: 
untermischt jedoch mit einzelnen grésseren Zellen mit unreg: 
missigem Kern. In den Portabindegewebszonen keine Zellinfiltrat: 
In der Milz ist die normale Struktur ausgeléscht und man sielit 
eine starke Einlagerung myeloischer Zellen in der roten Pulp 
viele Zellen sind oxydasepositiv. Die periostalen Infiltrate bestehen 
aus ziemlich kleinen Zellen, die jedoch oft einen unregelmissigen 
Kern zeigen. Auch einzelne gréssere Elemente sind zu sehen 
Die Infiltratzellen sind in der Regel oxydasepositiv. — Diagnos 
Myeloische Leukiimie (Chloroleukiimie). 

Die makroskopische Untersuchung zeigte die charakteristischen 
griinen parostealen Geschwulstbildungen teils am Gesichtsskelett 
und teils auch in der Wirbelsiiule. 


Hier liegt also ein Fall von myeloischer Leukose mit Chk 
romenbildung und Kranialnervensymptomen vor. 


Zusammenfassung. 


1) Neurologische Symptome kénnen bei Leukosen ziemlich 
oft vorkommen; nach Scuwas und Weiss in 20,5 %. 

2) Neurologische Symptome bei Leukose sind in manni 
fachen Formen bekannt: Hirnblutungen, Hirnhautschiiden, 
Kranialnervenschiden, Symptome infolge von Infiltraten in 
Gehirn und Riickenmark, Spinalmeningitiden, Riickenma 
blutungen und andere Riickenmarkschiiden; diese Schiid:n 
kénnen die verschiedensten Symptome auslésen: Reflexausfiil 
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Pyramidenbahnsymptome, Pariisthesien, Parese und Aniisthesie, 
Herpes, meningeale Erscheinungen, Bewusstseinsstérungen, 
Tremor, Paralyse u.a. m. 

3) Mit Wii kann man sich diese Schiiden und Symptome 
als das Ergebnis von Blutungen, leukotischen Infiltraten, paro- 
stealen Wachstums (in Schiidel und Riickenmarkkanal) denken, 
nach LenesreLp u.a. oft auch als Folge erschwerter vasaler 
Durehblutung auf Grund erhéhter Viskositiit des Blutes (was 
auch fiir Thrombosen priidisponieren muss). 

4) Beschreibung von 6 Fiillen des eigenen Materials: 

a) 4 lymphatische Kinderleukosen (einer von diesen Fiillen 
friher von JELKE beschrieben), von denen ein Fall Krimpfe, 
Nackenstarre und schliesslich Hemiplegie infolge einer sub- 
arachnoidealen Blutung zeigte; ein zweiter Fall hatte eine vor- 
iibergehende Hemiplegie (Hirnblutung?); ein dritter Fall zeigte 
einen sopordésen Zustand, der nach dem Sektionsbefund zwei- 
fellos mit Purpura cerebri (Corpus callosum und Cerebellum) 
zusammenhing; der vierte Fall schliesslich hatte eine Parese 
des rechten Beines und spiiter wiederholte rechtsseitige Kriimpfe 
wie bei Jacksonscher Epilepsie. 

b) 2 myeloische Kinderleukosen, von denen der eine Fall 
unter Symptomen ad mortem kam, die mit grosser Wahrschein- 
lichkeit auf sehr starken, akut gesteigerten Hirndruck deute- 
ten; der zweite Fall (mit Chloromen) zeigte Kranialnerven- 
symptome (Taubheit, Facialislihmung und Zungenparese sowie 
Sprechstérung). 


J. Haut- und Schleimhautverinderungen bei Leukose. 


Neben den schon beschriebenen Haut- und Schleimhaut- 
blutungen kommen bei der Leukose bisweilen auch andere 
Veriinderungen an Haut und Schleimhiiuten vor, von denen 
einige unspezifisch, andere spezifisch leukotisch sind. 

Die unspezifischen Hautveriinderungen sind im grossen gan- 
zen die gleichen, die man bisweilen bei fieberhaften Erkran- 
kungen im allgemeinen sowie bei verschiedenen toxischen und 
allergischen Zustiinden sieht. Solche Hautveriinderungen haben 
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z. B. den Charakter skarlatinéser, urtikarieller oder bisweilen 
morbilliformer Exantheme, Pruritus (vgl. Beschreibungen yon 
Mc Kenna, Forxner). 

Nach einer Einteilung von Rascu (1927) sieht man im 
gemeinen folgende Hautveriinderungen: 


1) die leukotischen Geschwiilste; 

2) die juckenden, ekzem-pityriasisiihnlichen Leukiimid 
sowie 

3) Purpura und Ulzerationen. 


In meinem Material sind unspezifische Hautveriinderuny 
ab und zu beobachtet worden (von den so hiufigen Haut! 
tungen sehe ich hier ab). Urtikarieller Ausschlag kam z. B. i1 
den Fillen 7, 8 und 12 vor, skarlatinéser in den Fillen 7 wad 
2. Die aspezifischen Verinderungen sind von untergeordnet: m 
Interesse, da sie kein Charakteristikum fiir die Leukose «|s 
soleche darstellen. 

Von grossem klinischem Interesse sind dagegen die sj 
fischen Hautverdnderungen bei Leukose. Nicht zuletzt weil sie 
aus leukotischen Proliferationen bestehen, wodurch sie fiir die 
Diagnostik ausgewertet werden kénnen, indem man niimlich 
die exzidierten Infiltrate histologisch untersucht. 

Die ialteste bekannte Beschreibung von spezifisch leukoti 
schen Hautveriinderungen hat Buirstapecki (1876) gegeben 
er beschrieb multiple kleine leukotische Tumoren in der Haut | 
lymphatischer(?) Leukose. 

Spiiter sind zahlreiche einschligige Beschreibungen ver 
fentlicht worden, von denen einige hier genannt seien. 

Die weniger hiufigen Hautveriinderungen bei myelois: 
Leukose beschrieb erstmalig Bruuscaarp 1911 (zit. nach G 
TRON, 1937). 

Liypsom (1919) nennt als hauptsichliche Hautveriinderuny n 
bei Leukose Hautinfiltrate und makulopapulise Exantheme. \r 
beschreibt ausserdem griinliche multiple Hautknoten bei «in 
paar Chloromenfiillen. 

Matmsere (1925) hat ein paar Fille von myelodscher 1. 
kose bei Kindern beschrieben (die Fiille finden sich als 
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5/ und 127 in meinem Material). In dem einen Fall, der 
einen 4monatigen Knaben betraf, wurde ein zirkumskriptes 
Infiltrat festgestellt, das jedoch nicht mit Bestimmtheit spezi- 
fisch war. 

Laton (1926) beschreibt zwei akute lymphatische Leukosen 
bei einem 4- und einem 8monatigen Kinde; in beiden Fillen 
traten leukotische Infiltrate auf, in dem einen Falle im Ca- 
pillitium, im zweiten Falle dagegen mit genereller Ausbreitung. 

Poynton und Moncrierr (1929) beschreiben einen Fall mit 
Noduli im Capillitium; diese verschwanden sub finem vitae. 

Warren (1929) hat in seinem Material (113 Fille) eine — 
wahrscheinlich myeloblastische — Leukose bei einer 56jihrigen 
Frau, die leukotische Infiltrate in Form von Noduli in der 
Mundschleimhaut, der Haut, der Zunge und den Lungen 
zeigte. 

Marernowska und Rep.ticna (1930) haben eine Reihe von 
Leukosefiillen veréffentlicht, von denen einer (Fall II) ein 
Tjihriges Miidchen betraf, das eine aleukiimische Lymphade- 
nose hatte; das Kind zeigte teils multiple Hautinfiltrate im 
Gesicht und ferner lymphatische Infiltrate im Larynx, die Hei- 
serkeit verursachten. 

H. Oprrz (1930) studierte 7 Fille von kindlicher Leukose, 
und zwar 3 chronische und 4 akute Fille. Er kam zu fol- 
genden Schliissen: die Hautveriinderungen bei Leukosen sind 
in der Regel polymorph und unspezifisch, nur wenige zeigen 
wirkliche Zellinfiltrate; manche Kinder zeigen in verschiedenen 
Krankheitsstadien verschiedene Typen von Ausschlag; stirker 
hervortretend als Hautveriinderungen sind Schleimhautaffek- 
tionen; besonders bei den akuten Formen findet man nekro- 
tische Angina und Pharynaschwellung. 

Fr. R. Scamipt beschreibt 1931 einen seltenen Fall von 
lymphatischer Leukose bei einem 2jiihrigen Miidchen: zwei 
kleine Noduli mit glatter Oberfliiche, jeder von der Grésse 
einer Haselnuss, an der Riickseite des Halses. Man hatte 
diese bereits bei der Geburt gesehen. Sie waren hart, frei 
beweglich und nicht an den darunterliegenden Geweben fixiert. 
Die Farbe schwankte zwischen Braun und Purpur. Diese No- 
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duli wurden exzidiert und untersucht; sie zeigten Lymphi- 
cyteninfiltration. Drei Monate spiter traten zwei ithnliche 
Veriinderungen am Rumpf und ausserdem mehrere in den 
Narben auf. Die Blutuntersuchung stellte eine progrediie 
rende Lymphocytose fest, die erhebliche Stiirke hatte und von 
lymphatischem Typus war. Tiefe Réntgenbehandlung dezj 
mierte die Infiltrate, doch 6 Monate nach der Ankunft :m 


Krankenhaus starb das Kind unter dem voll entwickelten Bi! le 


einer lymphatischen Leukose. 

Hickxen und Ex.preper (1935) beschreiben eine akute n 
loische Leukose bei einem 3jiihrigen Knaben; die Krank! 
komplizierte sich durch Noma und Streptokokkendermatitis; 
Verff. betrachten diese Veriinderungen nicht als leukotisciie 
Vorgiinge, sondern, wie gesagt, als Komplikationen. 

Witt hat spezifisch leukotische Hautveriinderungen in 
9:50 Fillen gefunden, und zwar bei 7: 38 lymphatischen und 
2:12 myeloischen Leukosen. Aspezifische exanthematisclie 
Hautveriinderungen wurden bei 3 lymphatischen Leukosen fest 
gestellt: 2 hatten Roseola wie bei Typhus, der dritte ein scar- 
latiniformes Exanthem, das 4+ Tage lang bestand. In einem 
der Fille mit Hautinfiltraten trugen die Veriinderungen en 
Charakter pydmischer Hautmetastasen ; histologisch erwiesen 
sich die Infiltrate als spezifisch leukotisch und abszedierten 
infolge 6rtlicher Infektion. -—— In 3 Fiillen handelte es sich 
um 7solierte Geschwulstbildungen ,,von Rappen- bis Franken 
stiickgrésse. In einem von diesen Fiillen verschwanden die 


Infiltrate ante exitum. — In den beiden iibrigen Fiillen lagen 
liber den ganzen Korper verstreute kleine blduliche Hauttumoren 
vor. — Zum Unterschied von den lymphatischen Leukosen 


sollen die myeloischen seltener mit spezifischen, dafiir : 
ofter mit aspezifischen Hautveriinderungen einhergehen. \ on 
beiden Fiillen zeigte der eine kleine Knétchen im (a 
pillitium und am Kérper, der zweite neben dem 
schen Symptomenkomplex — stark ausgebreitete, oberfldchl) 
bliuliche Hautinfiltrate im Capillitium, im Gesicht und am 

Gorrron (1937) erwihnt neben mehreren anderen Hout 
symptomen, ,.dass die leukiimischen Tumoren als Akrodermia 
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tose, und zwar vornehmlich des Gesichts, in Erscheinung 
treten‘‘. Ausserdem beschreibt er, wie Schleimhautinfiltrate 


1e 
D yon grosser Michtigkeit auftreten kénnen, vor allem an Gau- 
e- men und Zahnfleisch, ohne zu nekrotisieren. Als ein spezi- 
n fisch leukotisches Hautsymptom nennt er auch Erythrodermie. 
i- Von Interesse ist, dass auch Gotrrron ebenso wie andere Au- 
mn toren darauf hinweist, dass die mit spezifischen Hautveriinde- 
le rungen einhergehenden Leukosefille so oft sub- und aleukii- 
misch sind (multiple lymphatische Hautinfiltrate kénnen vor- 
p- liegen, ohne dass irgendwelche Blutveriinderungen festzustellen 
it sind, weshalb man sich fragen kann, ob es sich wirklich um 
e Leukosen und nicht eher um ,,Lymphocytome™ handelt). Nach 
e der Erfahrung desselben Autors neigen ausserdem leukotische 
Infiltrate dazu, sich in Narben anzusiedeln (nach Zoster, Sca- 
n bies, Prurigo, Trauma usw.). 
d Mc Kenna (1937) fasst die Veriinderungen bei Leukose 
0 zusammen und unterstreicht, dass sie mannigfaltiger Art sein 
kénnen. Am hiiufigsten sind Maculo-Papeln oder rothraune 


Infiltrate, die meist im Gesicht und an den Gliedmassen auf- 
n treten. In den hier genannten Hautveriinderungen findet man 
n das histologische Bild leukotischer Infiltration; die Veriinde- 
1 rungen sollen bei lymphatischer Leukose hiiufiger sein als bei 
2 myeloischer, doch liegen auch Beschreibungen myeloischer 
1 Hautinfiltrate vor, z.B. von Unna (1935). — Nach Mc Kenna 
findet man ferner die obengenannten aspezifischen Hautver- 
, inderungen; dariiber hinaus wird ein Fall genannt, bei dem 
das Bild einer Dermatitis exfoliativa beobachtet worden war. 
— Schliesslich fiigt Mc Kenna hinzu, dass die Hautveriinde- 
. rungen verschiedene Komplikationen in Form von Dermati- 
tiden, Abszessen, Nekrosen, Noma u.a. darstellen kénnen. 
Kussura-Cuain (1940) beschreibt leukotische Infiltrate bei 
myeloischer Leukose eines 5 Mon. 20 Tage alten Knaben; die 
Hautinfiltrate, die sich mikroskopisch als leukotisch bedingt 
erwiesen, waren das Debiitsymptom der Krankheit. Die Sek- 
tion bestiitigte die Diagnose. 
Zoster bei Leukose ist eine Hautaffektion, die mit oder ohne 
nachweisbare Veriinderungen in Form von leukotischen Infil- 


150 


traten um die Spinalganglien und die hinteren Wurzeln < 
Riickenmarks herum vorkommen kann. Erstmalig haben He: 
und Campsett 1900 dies (bei einem Lymphosarkom) festye 
stellt, und spiiter ist dieses Symptom von mehreren Autor: 
(Forxner, Karz u.a.) nicht nur bei Lymphosarkomen, sonde 
auch bei Leukose beobachtet und beschrieben worden. 


D 


n 


Es ist bekannt, dass leukotische Infiltrate auch die Schlei: 


hiute der Mund- und Rachenhdhle befallen kénnen. W 
friiher hervorgehoben wurde (s. 8S. 66), treten sie nach Nx 
GELI u. a. bisweilen dort auf. Es wurde auch bereits erwih: 
dass die Infiltrate im Larynx auftreten kénnen (Marrernows) 
und Repuicn). 

Aus meinem Material kann ich iiber 3 Fille mit typisch 
leukotischen Infiltraten berichten. 


Fall 9. 5jaihr. Knabe. Lymphatische Leukose. 

Etwa 2 Mon. nach Krankheitsbeginn traten Schmerzen u 
eine Hautveriinderung auf, bestehend aus einer etwas schmerzha/ 
Infiltration der Weichteile gleich unterhalb des linken Knies iil 
der Tibia. Die Infiltration schien in die Tiefe zu gehen w: 
liess sich nicht distinkt abgrenzen. Anfangs war nichts \ 
einer Einschmelzung zu bemerken, nachdem aber die Verinderu 
ein paar Wochen bestanden hatte, nahm die Schwellung zu u 
es bildete sich eine gréssere Blase; diese brach auf und aus < 
Tiefe kam eine ziemlich reichliche Menge Fliissigkeit. — Ei 
Rontgenuntersuchung zeigte, dass der darunterliegende Skelett 
— die Tibia — der Sitz eines grossen Destruktionsherdes 
weshalb ein Zusammenhang zwischen der fraglichen Skelett, 
iinderung und dem Hautprozess anzunehmen sein wird. 

Ausser diesem Infiltrat wurde noch ein weiteres, etwa )/ 
niggrosses blaurotes am Bauch festgestellt. 


Das allgemeine klinische Bild war das fiir die Leukose typisc! 


Blutungen, Lymphknotenvergrésserungen und Hepato-Spleno: 
galie. Hématologisch war eine schwere Animie (Hb 12) und e 
Lymphocytose bis zu 97 % zu verzeichnen; das weisse Blut! 
zeigte Leukopenie bis miissige Leukocytose (1 900—19 800 
cmm). 

Die Obduktion (Doz. C. G. AHLsTROM) zeigte das typische | 
der lymphatischen Leukose mit reichlichen Lymphocyteninfiltra‘ 
in den untersuchten Organen (Lymphknoten, Leber, Nieren | 
Lungen wurden mikroskopisch untersucht). 
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In diesem Fall liegt also lymphatische Leukose mit Haut- 
verinderungen vor, und zwar bestanden diese aus einem grés- 
seren Infiltrat am linken Unterschenkel (nekrotisierend) sowie 
n einem kleineren, blauroten am Bauch. 


Fall 13. ljaihr. Madchen. Lymphatische Leukose. 

Von Interesse ist, dass eine Schwester des Vaters 1939 im 
Alter von 60 Jahren an Leukose starb (im Krankenhaus zu Kri- 
stianstad). 

Die kleine Patientin wies ein fiir die lymphatische Leukose 
typisches Krankheitsbild auf: klinisch wurden Lymphknotenver- 
grésserungen und Hepatosplenomegalie festgestellt; hdmatologisch 


\ war eine fortschreitende Sekundéranimie und Lymphocytose bis 
zu 99 % zu verzeichnen; Leukocytengehalt 3 400—13 700 pro 
emm. — Tod nach 3mon. Krankheit. 


Hautvertinderungen: disseminierte, oberflichlich liegende Ver- 
hirtungen, tiber denen die Haut blaurot verfirbt ist; die Ver- 
hirtungen finden sich teils im Gesicht, besonders um die Augen 


herum und an der Stirn, wo sie die Grésse von Zweipfennig- 
stiicken haben; auf dem Scheitel eine krachmandelgrosse Verhir- 
tung; mehrere iiber den ganzen Rumpf verstreute, hauptsichlich 


um den Hals und an der Brust sowie an den proximalen Teilen 
, der Gliedmassen, schliesslich in geringerer Zahl an Unterarmen 
und Unterschenkeln. 
Nachdem die Patientin wihrend 1—2 Wochen mit Salvarsan 
hbehandelt worden war, zeigten die Infiltrate die Tendenz zu ver- 
schwinden, doch nahmen sie dann an Zahl] und Groésse wieder 
zu und bekamen eine dunkler rotblaue Farbe; das Infiltrat unter 
dem rechten Auge nahm die Grosse einer Pflaume an, es war 
von sehr fester Konsistenz und nicht an der Unterlage fixiert. 
(Sub finem vitae bekam die Patientin ausserdem ein allgemeines 
skarlatindses Exanthem, das 4 Tage andauerte, worauf die Schup- 
penbildung begann.) 

Pathol.-histologische Untersuchung (Prof. LinpAvu): Exzidiertes 
Hautinfiltrat und exzidierter Lymphknoten: Im Infiltrat ,,Rund- 
zelleninfiltrate von leukimischem Charakter‘‘; der Lymphknoten 
,»sehr reich an Zellen, die normale Struktur ist aufgehoben; die 
Zellen sind etwas grésser und heller als gewéhnliche Lympho- 
cyten; eine gewisse Anzahl Mitosen. Das Bild stimmt gut mit 
einer lymphatischen Leukimie iiberein.“ 


Dieser Fall weist also teils disseminierte, iiber den ganzen 
Kérper verbreitete kleinere Hautinfiltrate von spezifischem 
Typus auf, teils auch aspezifischen (skarlatinésen) Ausschlag. 
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Fall 113. 10 Mon. altes Madchen. Lymphatische Leuk 


Schon in einem friihen Stadium der Krankheit trat eine 


pfenniggrosse, blaurote, prominente Effloreszenz an der Stirn in 
scheinung, und kurz darauf entstanden mehrere 4hnliche | 


dungen an Stirn, Capillitium und Nacken; spiiter sah man eine ii}:n- 


liche noch am linken Oberarm; ausserdem 20 kleinere, nicht | 
minente, diffuser begrenzte, bliulich verfairbte Flecken am Run 

Die Schleimhaut an der Gaumenwélbung wies ein Infiltrat 
(das leider spiiter nicht histologisch untersucht worden ist). 

Das klinische Bild trug in allen Punkten den Charakter « 
akuten Leukose: Blutung, Lymphknotenvergrésserungen und |! 
patosplenomegalie. — Hiéimatologisch zihlte man 80000 Leu 
cyten, darunter 93,6 % lymphatische Zellelemente. 

Pathol.-histologische Untersuchung (Dr. Forseuivs): ,,Haut: 
deutende lymphocytire Infiltrate, teils im Fett, teils und vor all 
um Haar- und Schweissdriisen.“ 


Hier liegt also eine lymphatische Leukose mit blaurot 


Hautinfiltraten vor, die im Laufe der Krankheit an imm: 


zahlreicheren Stellen auftreten. Ihr Charakter als leukotisc! 


Infiltrate ist histologisch bestiitigt. Ausserdem ein Infiltra 


der Gaumenschleimhaut. 


Zusammenfassung. 


1) Bei der Leukose kénnen sowohl aspezifische als sy} 
fische Hautverinderungen auftreten. 

2) Bei den aspezifischen Hautveriinderungen handelt 
sich, ausser um Purpura, um urtikariellen, skarlatinésen, m: 
billiformen oder sogar exfoliativen Ausschlag oder um P 
ritus. 


3) Die spezifischen Hautveriinderungen bestehen gewélin- 


lich aus verschieden grossen, oft braunroten oder blaurot 
mehr oder weniger ausgedehnten Maculopapeln sowie 
grésseren Infiltraten, die bisweilen nekrotisieren; histologi 
handelt es sich um leukotische Zellinfiltrate, und man si! 
sie hiufiger bei lymphatischer als bei myeloischer Leukos« 


4) Zoster kommt bisweilen bei Leukose vor, mit oder oline 


leukotische Zellinfiltration der Ganglienzellen und der hint: 
Riickenmarkwurzeln. 
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5) Schleimhautinfiltrate der Mundhéhle (gewéhnlich des 
Gaumens) und der oberen Luftwege (z.B. im Larynx) sind 
ebenfalls festgestellt worden. 

6) Das Material des Verfassers weist teils Fille mit aspe- 
cijischen Hautveriinderungen auf, und zwar purpuraihnliche, 
urtikarielle und scarlatinaihnliche, teils Fille mit spez7fischen 
Infiltraten: 

a) in einem Fall fand sich ein grésseres Weichteilinfiltrat 
iiber einem Destruktionsherd der Tibia, sowie ein kleineres 
braunrotes Infiltrat in der Bauchhaut; 

b) in einem zweiten Fall universell disseminierte blaurote 
kleinere Infiltrate ; 

ec) in einem dritten Fall kiindigte ein urspriinglich solitires 
leukotisches blaurotes Infiltrat das Zustandekommen dissemi- 
nierter Infiltrate vom selben Typus an. 

7) Durch histologische Untersuchung hat der leukotische 
Infiltrationsprozess in den beiden Fiillen, die mikroskopisch 
untersucht worden sind, sichergestellt werden kénnen. 


K. Skelettveranderungen. 


Ein sehr wichtiges Symptom bei kindlichen Leukosen sind 
die nicht ganz selten bei diesen Krankheiten festzustellenden 
Skelettverdnderungen.* 

In iilterer Zeit kannte man solche leukotischen Skelettver- 
inderungen eigentlich nur im Zusammenhang mit Chloromen, 
und es dauerte iibrigens recht lange, bis man erkannte, dass 
das Chlorom eine Krankheit ist, die auf der Basis einer Leu- 
kose entsteht, gewohnlich oder vielleicht immer einer mye- 
loischen. 

1883 beschrieb ,,Chloroleukiimie’, 1885 v. Recx- 
LINGHAUSEN. 

Zu den friihesten Beobachtungen von réntgenologischen 


‘In einem Aufsatz ,,Zur Kenntnis der Skelettvertinderungen bei kind- 
licher akuter Leukose“ (Act. Peed. 30/II 1942) habe ich kiirzlich diese Ske- 
lettveriinderungen bei Leukose eingehender abgehandelt, weshalb ich mich 
hier kiirzer fasse. 
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Skelettveriinderungen bei typischer Leukose diirfte die v. 
Harniscu und Querner (1919) mitgeteilte gehérea. An A 
toren, die Befunde von Skelettveriinderungen in mehreren 
Fillen zusammengestellt haben, seien die folgenden genam 
Martua Wo ttsTEIn (1932), und Brown (1935), 
und Voer (1935), (1936), Hoorr und 
(1940), Aprrz (1938), Garrrertu (1941). 

Von den Chloromen, bei denen es sich ja um ziemlich ei 
zigartige Erscheinungen handelt, abgesehen, kann man bei d: 
Leukosen in der Hauptsache folgende Typen von Skeletty: 
iinderungen finden: 


1) Destruktionsherde; 

2) periostale Auflagerungen; 

3) sog. ,,Rarefikations- oder Aufhellungszonen“ (Bary 
Voet, GAEFFERTH) sowie 

4) Osteosklerose (Zyrxin, Apirz u.a.). 


Bei den Destruktionsherden handelt es sich meist um kl 
nere oder gréssere umschriebene Aufhellungsherde hier w 
dort in verschiedenen Skeletteilen; am besten pflegt man s 
in der Spongiosa der langen Roéhrenknochen zu sehen, d 
dann einen ,,wurmstichigen’ Eindruck macht. Es kénn 
sogar Arrosionsherde entstehen, die zu Spontanfrakturen fii! 
ren (LuNDHOLM uU. a.). 

Periostale Auflagerungen sind ein hiiufig erhobener Befu 
lings den Diaphysen der langen Réhrenknochen, wo sie a 
leichtesten festzustellen sind, doch findet man sie auch a 
anderen Skeletteilen. 

Die sog. ,,Rarefikations- oder Aufhellungszonen“ stellen e 
bedeutsames Symptom dar, das zuerst von Bary und Vo: 
(1935) beachtet worden ist; sie beschrieben eine 2—5 m: 
breite Aufhellungszone in der Metaphyse, die parallel z 
Kpiphysenlinie verlief. Solche ,,Rarefikationszonen“ sind da 
von mehreren Autoren gemeldet worden, u. a. von GAEFFER 
(1941) (Arch. Kinderheilk. 122: 94). 

Osteosklerose in Form einer Ausfiillung der Markhoéhle n 
fibrésem Gewebe oder Spongiosabiilkchen ist ebenfalls bei ein: 
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Anzahl sowohl myeloischer als lymphatischer Leukosen be- 
schrieben worden (u.a. von Zypxin, 1928; Apirz, 1938); die 
n Differentialdiagnose ist hier schwierig, nicht zuletzt die Ab- 
grenzung gegen die sog. ALBERs-ScHOnBERGsche ,,Marmor- 
knochenkrankheit“, deren Ahnlichkeit mit aleukiimischer Mye- 
lose sehr gross ist. 

Differentialdiagnostisch kommen bei solchen Skelettveriinde- 
rungen mehrere andere Krankheitszustiinde in Frage: Skor- 
but, septische Osteomyelitis, Stillsche Krankheit (Wexnp7), 
Neuroblastom, Hyperparathyreoidismus, méglicherweise Ery- 
throblastose und Icterus haemolyticus congen. (Bary und 
Voer.) Abhnliche Verinderungen kann man auch bei der os- 
salen Form der Gaucherschen Krankheit (af KiercKer u. a.) 
sowie bei verschiedenen anderen Krankheiten des retikuloendo- 
thelialen Systems (Stwr, Lerrerer) sehen. Die Skelettverdnde- 
rungen sind also nicht pathognomonisch fiir Leukose. Als nicht 
allzu seltene Teilerscheinungen bei Leukosen sind sie aber 
wichtig. Einerseits kénnen sie irrefiihren, da sie die Gedan- 
| ken auf Arthriteden (nicht zuletzt Polyarthritiden), Ostect/den 
oder Osteomyelitiden lenken kénnen (Syetuinc und Brown, 
Apvitz, u.a); andererseits aber kinnen sie das Bild akuter Leu- 3 
kosen vervollstandigen. 

Pathologisch-anatomisch bestehen die Destruktionsherde und 
die periostalen Auflagerungen aus spezifisch leukotischer In- 
filtration (Erp und Brown, Apitz). Bei den ,,Rarefikations- 
zonen dagegen liegt anscheinend keine solche Spezifitit vor 
(GAEFFERTH). 

Kinige der Fille meines Materials, bei denen Skelettver- 
iinderungen bestanden haben, sind teils schon in dieser Arbeit 
und teils in meinem kiirzlich erschienenen Aufsatz, auf den 
ich bereits hingewiesen habe, abgehandelt worden. Eine ganz 
kurze Erwihnung diirfte hier am Platze sein. 


Fall 15, ein 6jaihriger Knabe mit Chloroleucosis myeloica, ist in 
Kap. VI: [ (S. 143) beschrieben worden. In diesem Falle bestan- 
den der direkten Inspektion sichtbare Tumoren am Schidel, und 
bei der Sektion fand man Chloromengeschwiilste auch im Riicken- 
markkanal; das Symptomenbild umfasste u. a. neurologische Sym- 
ptome, under denen Taubheit besonders hervorstach. 
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Fall 13 (= Fall 1 meiner friiheren Arbeit) war ein Iljihriges 
Miidchen, das in Kap. VI: J (S. 151) erwiihnt worden ist. Das 
Kind litt an akuter lymphatischer Leukose mit zahlreichen Hauti: 
filtraten. 

Réntgenologische Skelettbefunde: ,,Am Hand- und Fussskel 
multiple rundliche stecknadelkopfgrosse Aufhellungen der Knoch: 
struktur.“* (Doz. HELLMER). 

Siehe Abb. 18! 


it 


Abb. 18. Multiple Aufhellungen in der Knochenstruktur des Handskelet'» 


Fall 1 (= Fall 2 meiner friiheren Arbeit). 

3jahr. Miidchen mit akuter lymphatischer Leukose; die Diagn: 
hamatologisch und pathol.-anatomisch bestatigt. 

Réntgenuntersuchung des Skeletts: ,,Kleinere, hauptsiichlich wo! 
umschriebene Aufhellungen, iiber einen grossen Teil des Skelet's 
verstreut: die Fingerphalangen, Metacarpalia, Ober- und Unterar 
knochen, Femora und Unterschenkelknochen. In geringerem A\ 
mass in den Metatarsalien. Die Aufhellungen liegen iiberwiege: 
in der Spongiosa, die stiickweise eine blasige Struktur bekomn 
An einigen Stellen finden sich oberflichliche Usuren auch in d 


AN, 


Abb. 20. ,,Rarefikationszone* 
in der distalen Tibiameta- 
physe. 


Abb. 19. Multiple Spongiosaauf- 
hellungen in Femur und Tibia. 


Corticalis (linke Hand). Lamellire Aufspaltung der Compacta an 
den Unterarmknochen. — Wirbelsiule, Epiphysen, Unterkiefer 
und Schiidel ohne sichtbare Veriinderungen." 

Siehe Abb. 19. 


Fall 137 (= Fall 3 meiner friiheren Arbeit). 

7jihr. Knabe mit akuter lymphatischer Leukose (Beschreibung des 
Falles in Kap. VI: H, 8. 135 dieser Arbeit). 

Anamnestisch ist von Interesse, dass der Patient im Zusam- 
menhang mit Fieber und Prostration starke Schmerzen in den 
Oberarmen hatte, die zunichst an eine Osteomyelitis oder eine 
schwerere Arthritis denken liessen. 
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Himatologisch zeigte der Fall das Bild einer Leukose 
Diagnose ist durch das Myelogramm, das bei zwei verschiede: 


Gelegenheiten im Priparat untersucht wurde, bestiitigt; leic 


widersetzten sich die Angehdrigen entschieden einer postmorta 
Untersuchung, die hinsichtlich der Skelettverinderungen von g: 
sem Interesse gewesen wiire). 

Réntgenologische Untersuchung (Doz. HELLMER): Ausser einer « 
sengrossen umschriebenen Aufhellung im rechten Humerus, pe: 
staler Auflagerung lings den Tibiadiaphysen und angedeutet k 
férmigen Wirbelkérpern siebt man eine Aufhellungszone ents) 
chend der von Baty und VocGr beschriebenen; am deutlichsi 
stellt sich die letztgenannte Verinderung in der distalen Til 
metaphyse parallel zur Epiphysenlinie dar; eine Ahnliche Auf! 
lungszone sieht man indessen auch an anderen Stellen des S$ 
letts, u.a. lings der Crista iliaca und im Os pubis. 

Siehe Abb. 20! 


Zusammenfassung. 


1) Ausser Chloromen, die zweifellos mit vollem Recht 
den leukotischen Skelettveriinderungen gezihlt werden, tret 
bei Leukosen nicht selten verschiedene Skelettveriinderune 
auf, und zwar 


a) Destruktionsherde, vor allem in der Spongiosa; 

b) periostale Auflagerungen ; 

c) ,,Rarefikations- oder Aufhellungszonen” in der Me 
physe und 

d) Osteosklerose. 


2) Die unter a) und b) genannten Verinderungen sii 
wenn sie bei Leukose vorkommen, rein leukotischen Char: 
ters; die unter c) erwihnte ,,Rarefikationszone‘ hat dageg: 
soweit man bisher hat beurteilen kénnen, kein spezifisch leu! 
tisches Korrelat, ist aber trotzdem diagnostisch recht wertv: 
die Osteosklerose (d), die aus fibréser oder osteo-spongidser | 
wandlung (,,Eburneation’) des Knochenmarks besteht, hat 
und fiir sich kein direkt spezifisches Aussehen. 


3) Beschreibung von 4 eigenen Fiillen: 


a) ein Fall von Chloroleucosis myeloica mit Geschwulst! 
dungen am Schiidel und im Riickenmarkkanal, die neur 
gische Erscheinungen, vor allem Taubheit, hervorriefen; 
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b) drei Fille mit kleineren und grésseren Destruktionsherden 
im Skelett bei akuter lymphatischer Leukose; diese Herde 
treten hauptsiichlich im Handskelett und in der Diaphyse der 
langen Roéhrenknochen, besonders in der Spongiosa, auf; fer- 
ner mit perzostalen Auflagerungen, hauptsiichlich lings den Dia- 
physen der langen Roéhrenknochen, doch auch im Handskelett; 
schliesslich mit einer ,,Rarefikationszone’, die parallel zur Epi- 
physe in der Metaphyse der Tibia und des Beckenknochens 
verliuft ; 


c) klinisch kénnen die Skelettveriinderungen Symptome 
hervorrufen, die zu diagnostischen Irrtiimern fiihren k6nnen, 
indem sie eine Osteoarthritis vortiuschen (die Destruktions- 
herde kénnen sogar den Knochen so arrodieren, dass es zu 
Spontanfrakturen kommt). 


L. Sonstige leukotische Organverinderungen. 


Es sind noch eine ganze Reihe anderer Organveriinderungen 
leukotischen Ursprungs beschrieben, besonders bei den adulten 
Formen. Hierher gehéren z. B. leukotische Veriinderungen der 
Magen- und Darmschleimhaut, wie sie schon von ScHREIBER 
(1854), Friepreicu, Borrcuer, Vircnow, Marre: und 
IsampeRT und Rosry, Moster (zit. nach BrestapeEckt) 
beschrieben worden sind. 


a) Leukotische Tumoren im Darm sind erstmalig von Bir- 
st1ADECKI (1876) beschrieben worden. We.us und Maver (1904) 
haben das Schrifttum iiber postmortal untersuchte Fille von 
Leukose durchmustert und festgestellt, dass 35 von 238 Fal- 
len gastro-intestinale Veriinderungen wechselnder Art gezeigt 
hatten, von leichter Schleimhautschwellung und Schwellung 
der Lymphfollikel bis zu starker lymphatischer Hyperplasie 
des ganzen Verdauungskanals. Spiiter sind noch mehrere iihn- 
liche Fille mitgeteilt worden. 

Forxner (1934) hat einen Fall von akuter Monocyten- 
leukose beschrieben, bei dem ein leukotischer Knoten im 
Rectum festgestellt worden war. Ahnliche Befunde sind nach 
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ForKNER auch von Harnine, Kimpaus und Janes (1935) er 
hoben worden. 


b) Leukotische Veriinderungen der Zungenfollikel und Ton- 
sillen haben v. Mosier, Krippen (1857 
(zit. nach BiestapecK1) beschrieben; von diesen beiden leuko 
tischen Organveriinderungen ist wenigstens die Tonsillarley 
kose wohlbekannt. 


c) Leukose mit Lungenveriinderungen. Leukotische Lung: 
verinderungen sind in einer nur ziemlich spiirlichen Anza}! 
von Fiillen beschrieben worden. In dieser Arbeit habe ich 
bei der Beschreibung der Mediastinaltumoren (S. 99) diese 
Frage schon gestreift. Unter meinen Fillen kann ich indes 
sen keine finden, die nachweislich durch leukotische Infiltra 
tion des Lungenparenchyms verursacht gewesen wiiren. 

In dem Fall von Joacuim und Lorwe (1927) handelte es 
sich um eine 38jiihrige Frau mit akuter myeloischer Leuko 
deren Krankheitsbild durch Lungenveriinderungen beherrschit 
wurde, die klinisch mit Dyspnoe, Husten und rubiginésen 
Sputa einhergingen, und réntgenologisch fand man an den 
Lungen pneumonieihnliche Infiltrate von migrierendem Typus 
Die Sektion stellte rundliche Infiltrate in beiden Lungen fest; 
mikroskopisch bestanden die Infiltrate aus Bindegewebe, das 
von myeloischen Zellelementen umgeben war. 

Ap.LERcREUTz und Bercenpat (1942) haben einen Fall von 
myeloischer Leukose bei einem 9jiihrigen Madchen beschrieben 
bei dem réntgenologisch voriibergehende Lungeninfiltrate fest 
gestellt wurden, die anfangs ballférmig und spiiter konfluie 
rend, wolkig waren; die Veriinderungen kamen und gingen 
parallel mit Besserung und Verschlimmerung des Blutbildes 
das zeitweilig den Charakter einer myeloischen Leukose wit 
myelogenen Zellelementen aller Entwicklungsstufen und 2: it 
weilig den Charakter einer Myeloblastenleukose mit ,,Hiatus 
leucaemicus, hatte. Leider konnte der Fall wegen 
des Widerstandes der Eltern nicht autoptisch untersuc!it 
werden. 


M. 
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d) Leukose mit Herzveriinderungen. Beschreibungen von 
Leukosen, bei denen das Herz durch den leukotischen Prozess 
in Mitleidenschaft gezogen war, liegen vor. Von Interesse ist, 
dass nicht nur der Herzmuskel, sondern auch das Endokard 
der Sitz leukotischer Infiltration sein kann. 

Rem (1916) beschreibt einen 37jihrigen Patienten mit 
akuter lymphatischer Leukose (Krankheitsdauer 3 Mon.), wo 
das Herz keine klinisch erkennbaren Verinderungen (bei phy- 
sikalischer Untersuchung) zeigte, die Sektion aber leukotische 
Infiltrate im Endokard feststellte: ,,Die Trikuspidalsegel zu 
starren, knolligen Massen verdickt.“ 

Késerze (1937) beschreibt den Fall eines 17jihrigen jungen 
Mannes mit leukotischen Infiltraten in siimtlichen Herzklappen 
bei myeloischer Leukose. Die Infiltrate waren in der Mitral- 
klappe besonders gross, in der ‘Trikuspidalis sowie in den 
Aorten und Pulmonalklappen kleiner. Klinisch war ein systo- 
lisches Geriiusch an der Herzbasis festgestellt worden, das der 
Verf. auf die genannten Verinderungen zuriickfiihrt. 

Morscutin und Rour (1939) sahen Knotenbildung (myelo- 
blastische) im Herzmuskel bei einem Fall von myeloischer 
Leukose (Fall 17). 

Aus meinem eigenen Material sind iiber die schon be- 
schriebenen Organsymptome hinaus keine weiteren zu erwiih- 
nen. Soviel lisst sich aber sagen, dass man offenbar noch 
andere Organsymptome als die in dieser Arbeit erwiihnten 
erwarten kann, und es sei hier an die Worte erinnert, mit 
denen Nancett sein Kapitel tiber die Leukose abschliesst: 
Schliesslich diirfte kein Organ verschont bleiben, wenn auch 
die Beteiligung in einzelnen Fiillen sehr variiert.” 


M. K6rpertemperatur und Grundumsatz bei Kinderleukosen. 


Uber den Fieberverlauf bei kindlicher Leukose ist zu sa- 
gen, dass Temperaturerhéhungen zu den Charakteristika des 
klinischen Bildes gehéren. Wie Wi. hervorhebt, kommen 
in dem Verlauf kindlicher Leukosen fast stets kiirzere oder 
lingere Fieberperioden vor. Dieses Fieber bei Leukose ist, wie 


11—43172. Olof Brandberg. 
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Encevsretu-Howm (1939) hervorhebt — ohne sich dieser Auf 


fassung selbst anzuschliessen —, ein Symptom, auf das si 


die Vertreter der Auffassung von der infektidsen Atioloci 


der Leukose zu berufen pflegen. 

Viapos und Scuuxanowa (1935) haben dem Verlauf 
Fiebers bei Leukose besonderes Interesse gewidmet und 
kliren, dass Fieber bei Leukosen vorkommt, bei denen |: 
infektidser Vorgang nachzuweisen ist. Sie meinen, dass St 
wechselstérungen, besonders Anomalien im Purinumsatz, s 
geltend machen und vielleicht in Zusammenhang mit d: 
Fieber stehen. 

OtmerR und Bovupovuresaves (1937) haben ebenfalls d 
Gang des Fiebers in einer Anzahl von Fiillen mit chroniscli 
myeloischer Leukose studiert; sie finden, dass sich das Fie! 
ziemlich wechselvoll verhalten kann; man sieht Fille mit t 
minalem Fieber und Fille mit sporadischen Fieberattacken 
Laufe der Krankheit, gefolgt von spontanem oder durch | 


handlung (speziell Réntgen) herbeigefiihrtem Riickgang. Die 


Fieberperioden, die nach alter Erfahrung von Myeloblastose | 
gleitet zu sein pflegen (NaxceE.i u.a.), kénnen nach dies: 
Autoren auftreten und verschwinden, ohne dass das leu! 
tische Blutbild irgendwelche Veriinderungen erfiihrt, d. h. « 
Myeloblastose kann ausbleiben. und Boupourssai 
sind der Ansicht, dass der Verlauf des Fiebers bei Leuk: 
ein noch ungeléstes Problem darstellt. 

Wit. versucht einen Zusammenhang zwischen diesen I 
berperioden und Veriinderungen des leukotischen Blutbild 
zu sehen: die Fieberperioden werden sozusagen durch leuk 


mische Exazerbationen (mit starker Leukocytose) angekiindi: 


und treten erst nach Abklingen dieser Exazerbationen a 
Analog zu diesem Befund sieht er, dass aleukiimische L 
kosen in der Regel mit kontinuierlichem Fieber verlauf 
Indessen hebt Wii hervor, dass die Temperaturkurve 

Kinderleukose meistens einen sehr unregelmdssigen Verlauf / 
eine Folge der komplizierenden Infektionen, die sich zu d 
Leukosen gesellen, besonders zu den akuten, und zwar info 
der Immunitatsschwichung bei diesen Krankheiten. Die | 


|| 
ri 
sc 
G 
si 
L 
Q! 
tic 
Le 
ri¢ 
we 
tu 
lia 
On 
ste 
res 
Ve 
sa 
er] 
bri 
5 Le 
ha 
Le 
ru 
be 
die 
de 
ist 
de 
Hi 
leg 
lur 
ha 


163 


riodizitit, mit der die Fieberanfille bei Leukosen auftreten, 
scheinen bei Kindern seltener zu sein als bei Erwachsenen. 
Asx-Upmarx (1938) hat in einer grésseren Arbeit das 
periodische Fieber einem Studium unterzogen. Eine grosse 
Gruppe von Krankheiten, die solche Fieberperioden zeigen, 
sind u.a. gerade viele Blutkrankheiten, namentlich chronische 
Leukosen sowohl myeloischen als lymphatischen Ursprungs. 
Ohne dass akzidentelle Momente wie komplizierende Infek- 
tionen oder andere Insulte festzustellen wiren, zeigen manche 
Leukosen eine mehr oder weniger deutlich regelmissige Pe- 
riodizitit im Auftreten der Fiebererhéhungen, die mehr oder 
weniger akzentuiert sind. Askx-Upmar« weist auf die Bedeu- 
tung hin, die in diesem Zusammenhang dem retikuloendothe- 
lialen System und vor allem dem Knochenmark, dem gréssten 
Organparenchym des Organismus, das ja bei den Leukosen 
stark beteiligt ist, beizumessen sein diirfte; auch das wiirme- 
regelnde Zentrum des Gehirns diirfte bei dem eigenartigen 
Verlauf des Fiebers eine Rolle spielen; ebenso wird ein Zu- 
sammenhang zwischen dem Fieber und dem bei den Leukosen 
erhéhten Stoffwechsel, der u.a. einen grésseren Stickstoffver- 


brauch mit sich bringt, vorhanden sein. 
Kinen gestecgerten Grundumsatz findet man regelmiissig bei 


hat Ascuxenazy (1940) den Grundumsatz bei verschiedenen 
Leukoseformen studiert und regelmiissig eine miissige Steige- 
rung desselben gewéhnlich auf etwa +40 % (der niedrigste 
beobachtete Wert war +18 %, der héchste +68 %) gefunden; 
dies gilt sowohl von akuten wie chronischen myeloischen und 
lymphatischen Leukosen. 

Kin Faktor, der theoretisch vielleicht bei der Diskussion 
des Fiebers bei den Leukosen beachtet zu werden verdient, 
ist das Leukose,,virus, das durch die Experimentalpathologie, 
deren gesammelte Ergebnisse ausfiihrlich von ENGELBRETH- 
Hotm (Ergebn. d. Leukoseforsch. d. letzt. Jahre, 1939) darge- 
leet worden sind, eine sehr bedeutsame und interessante Stel- 
lung in der Leukoseforschung erhalten hat. Der Zusammen- 
hang zwischen einem Virus und Fieber erscheint rir hier um 


Leukosen (ebenso wie bei metastasierenden Tumoren) 
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so eher denkbar, als es gelungen ist, in Siiugetierversuchen 
(ebenso wie bei Vogelversuchen) nicht nur Leukosemateria| 
mit positivem Ergebnis auf gesunde Tiere zu iiberimpfen, son- 
dern auch durch ein zweckentsprechendes Verfahren bei den 
Impfungen eine Art von Immunitit zu erzeugen (in Schweden 
hat G. Linpstrém, 1927, solche Versuche gemacht). 

Die Fille meines Materials zeigen hinsichtlich des Tei 
peraturverlaufs den gleichen wechselnden Charakter, den Lin» 
pom (1919) bei seinen Fiillen sah: die allermeisten gehen mit 
Fieber einher, vereinzelte Fille verlaufen jedoch ohne Fieber: 
in manchen Fallen tritt Fieber erst gegen Ende der Krani 
heit auf. Die Fieberkurve hat ein sehr unterschiedliches Aus 
sehen, und es gibt keinen fiir die Krankheit charakteristischen 
Typus: bisweilen ,,hohe Continua, die zusammen mit der Mily 
vergrésserung an Typhoidfieber erinnern kann; bisweilen hat 
das Fieber mehr septischen Typus mit grossen Remissionen 
und Intermissionen, in anderen Fillen schliesslich verhilt es 
sich véllig regellos.“ 

Die Abb. 21a, b unde zeigen einige Beispiele von Fieber- 
verliufen in Fiillen meines Materials; die Diagramme beleuc) 
ten gleichzeitig die Schwankungen der Hb- und der Leuko 
cytenwerte im Verhiltnis zum Fieberverlauf; wie man sielit 
folgen die Schwankungen der Leukocytenzahl keiner bestimm 
ten Regel; der Hb-Wert neigt, wie schon erwihnt wurde 
dazu, im Verlauf der Krankheit abzusinken. 

Periodisches Fieber zeigt sich bei akuter Leukose nicht so 
oft, wie man es in manchen Fillen von chronischer Leukose 
sehen kann. Wo dieser Fieberverlauf bei akuter Leukose auf 
tritt, diirfte es schwer sein, die Einwirkung akzidenteller Fak- 
toren auszuschliessen; eine komplizierende Pyurie oder andere 
interkurrente Infektionskrankheiten gehéren ja zu den obi 
gaten Akzidenten der akuten Leukose, und ihre Riickwirkuny 
auf den Temperaturverlauf muss sich natiirlich verschieden 
artig gestalten. 

Der Grundumsatz ist in einem meiner Fille untersuclit 
worden, und zwar in Fall 137, iiber den auf 8. 135 und 8. 157 
in den Kapiteln iiber Parotisschwellung und Skelettveriinde 
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Abb. 21a. Fall 97. (Lymph. Leukose. 
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Abb. 21b. Fall 16. (Lymph. Leukose. 
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rungen bei Leukosen berichtet worden ist. Der Patient, cin 
Tjihriger Knabe mit akuter lymphatischer Leukose, zeigte \ei 
Untersuchungen erhéhte Grundumsatzwerte, und zwar am 15 
1942 +46 % und am 18.4.1942 +44%. Diese Zahlen steh 
im Einklang z. B. mit den Befunden von AscuxEnazy. | 
das Studium des Fiebers und des weissen Blutbildes bei L 
kose ist derselbe Fall von Interesse, da hier eine interkurre: 
Infektionskrankheit (Parotitis epidemica) eine scheinbare u 
voriibergehende ,,Normalisierung’* des Leukocytenbildes 
Zusammenhang mit dem durch die Infektion verursachi 
Fiebers bewirkte (siehe Abb. 17, 8S. 136). 


Zusammenfassung. 


Fieber und ein missig erhéhter Grundumsatz gehéren z: 
klinischen Bilde der Kinderleukose. 

Der Fieberverlauf ist bei der kindlichen Leukose ein s 
wechselvoller; periodisches Fieber kann vorkommen, doch 
es nicht besonders hiiufig und vor allem schwer zu erkliir 
da es nicht leicht ist, das Vorhandensein akzidenteller Fa 
toren und deren fiebererzeugende Bedeutung auszuschliessen 
Bei der Erérterung der Ursachen des Fiebers bei Leukos: 
richtet sich das Interesse u.a. auf das Geschehen im retikulo 
endothelialen System und vor allem im Knochenmark, das 
den leukotischen Prozessen sehr tiefgreifend beteiligt ist; 
dere Faktoren, wie die Bedeutung des wiirmeregelnden Zen- 
trums des Gehirns, des Leukose,,virus sowie des Grundun 
satzes, werden ebenfalls in der Diskussion iiber dieses ,,Fieber 
problem‘ erértert, eine Diskussion, die bisher noch keine gri's 
sere Klarheit erbracht hat. 


N. Blutsenkungsreaktion (SR) bei Kinderleukosen. 


Nach Norpenson (1940) u. a. ist der SR-Wert bei aku 
und gewohnlich auch bei chronischen Leukosen stark erhi 
besonders im Endstadium. 

Da die Leukosen fieberhaft verlaufen, iiberrascht diese 
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hihung des SR-Wertes nicht. An und fiir sich bietet die 
Senkungsreaktion bei diesen Krankheiten kein grésseres Inter- 
esse, héchstens insofern, als méglicherweise eine normale oder 
nur wenig beschleunigte SR in gewissen Fiillen denkbar wiire. 
Die Frage lautet also: kann ein nur mdssig erhdhter oder gar 
normaler SR-Wert in zweifelhaften Fallen die Diagnose ,,Leu- 
ausschliessen ? 

Ich habe mein Material unter diesem Gesichtspunkt durch- 
mustert, um Klarheit dariiber zu gewinnen, wie sich die SR 
bei kindlicher Leukose verhiilt. 

Wie aus nachstehender Ubersicht hervorgeht, sind bei der 
Bestimmung der SR in meinem Material verschiedene Metho- 
den zur Anwendung gelangt. 


Die Relation zwischen den drei Methoden zur SR-Bestimmung, 
die Einstundenwerte in mm angeben, erhellt aus der nachste- 
henden Tabelle, in der das WESTERGRENsche Verfahren mit dem 
StrOMschen und dem LANpDauschen verglichen wird. 


Vergleich zwischen den SR-Werten nach WESTERGREN, STROM 
und LANDAU: 


WESTERGREN STROM LANDAU 
0—35 entspricht O0—35 und 0—23 mm/1 
35—50 » 35—45 » 23—27 
50—60 » 45—50 » 27—28 
60—75 560—55 » 28—31 
75—95 » 565—60 » 31—35 
liber 95 » iiber 60 iiber 36 


Im ganzen gilt fiir den Normalwert der SR, dass er bei allen 
drei Verfahren unter 10 mm/1 Stde. liegt. 


Bei der Gruppierung der SR-Werte in meinem Material 
habe ich folgende Normen aufgestellt: 


Normale SR“: O—9 mm/1 Stde. nach Lanpav, WestTEr- 
GREN, STROM; 

,Massig schnelle SR“: 10—24 mm/1 Stde. (Lanpav), 10— 
39 mm/1 Stde. (WestERGREN, Strém); 

.,Schnelle SR“: 25 mm/1 Stde. od. schneller (Lanpav), 40 
mm/1 Stde. od. schneller StR6m). 


: 


Tabelle 16. 


SR bei Leukosen (55 Fiille). r 

L = Mikro-SR nach LANDAU; S = Mikro-SR nach Strém; x 

W= SR nach WESTERGREN. f 

Fall SR mm/1 Stde. Me- Fall SR mm/1 Stde. 

Nr. héchster niedrig- thode Nr. héchster | niedrig- | thod 

Wert ster Wert Wert ster Wert 6 

1 50 L 43 158 8 \ : 

2 50 L 45* 139 107 \ 

8 51 42 L 46 165 67 \ I 

9 56 45 L 72 $7 

10* 50 L 73 78 \ b 

11* 34 17 I 75 12 \ . 

12* 37 I 77 82 \ y 

13 34 32 I 85 42 \ | 
17* 25 2 I 88 95 \ 
28 51 L 91 165 59 W 

29 10 4 L 97 35 

62 25 L 101 76 \ . 
98 32 25 L 115* 6 2 Ny 
99 41 L 116 43 \ 
100* 25 25 L 117* 44 36 W 

106 43 38 L 129 137 55 W 
107 41 40 L 53 45 s 
109* 41 25 L 68* 18 S 
110* 43 31 L 69* 2 s 
111 33 L 81 70 S 
112 465 34 L 89 75 31 S 
118* 43 24 L 92 76 49 s 
120 48 41 L 102 86 38 S 

136* 40 16 L 103 72 S ‘ 

137 58 40 L 104 140 35 

18 65 W125 72 8 

42° 162 152 Ww 130 81 71 s hi 


* Myeloische Leukose. 


| 
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Die Verteilung der Fille nach dem SR-Wert geht aus der 
nachstehenden Tabelle hervor, die an Hand der Ubersicht auf 
S. 168 aufgestellt worden ist. Dabei sind die nzedrigsten ge- 
fundenen SR-Werte sowie die Einzelwerte (fiir Fall 1, 2 usw.) 
ausgewihlt und zusammengestellt worden, da es vor allem 
interessant sein diirfte zu wissen, ob man bei den Leukosen 
niedrige SR-Werte finden kann; dass man hohe SR-Werte 
findet, ist weniger verwunderlich (und dass diese anniihernd 
ausnahmslos registriert werden, geht sofort aus der Ubersicht, 
Tab. 16, hervor). Dass ich die Einzelwerte mitberiicksichtigt 
habe, geschah deshalb, weil sie zufiillige Proben darstellen in 
Ubereinstimmung damit, wonach sich der allgemeine Praktiker 
bei der ersten Untersuchung eines Falles, in dem der Verdacht 
auf Leukose besteht, zu richten hat; mit anderen Worten: 
es geht darum, ob wir bet den Leukosen stets mit hohen SIi- 
Werten rechnen kénnen. 


Tabelle 17. 


Verteilung der Fille in bezug auf die Blutsenkungsreaktion. 
> 


Gesamtzahl der Fille nebst proz. Zahl der Fille + 
mittlerer Fehler (p + 


Lymphatische Leukosen Myeloische Leukosen 


Normal .... . 3 Fille; 7,7 (+4,8) % Fille; 20 (+10,3) % 
Missig schnell . . » 3; 12,8(+6,4)% » 3; &3(t192)% 
Schnell » 3; 79.5(+6.5)% | » 3 46,7(+12,9) % 


Zusammen | 39 Fille; 100,0 Fille; 100,0 


Wie aus Abb. 22a und b und Tab. 17 hervorgeht, schei- 
nen hohe SR-Werte bei lymphatischer Leukose hiufiger vor- 
zuakommen als bei myeloischer. Dies entspricht auch der Er- 
wartung, da myeloische Leukosen hiaufiger chronizitierend ver- 
lanfen. Wegen des geringen Umfangs meines Materials vermag 
ich jedoch mit meinen Zahlen keinen statistisch sicheren oder 
auch nur wahrscheinlichen Beweis fiir die Richtigkeit dieses 


SR 
: 
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zwischen der lymphatischen und der myeloischen Leukose h 
sichtlich der Fille mit ,,schneller SR‘ (siehe Tab. 17), und zw 


stisch gesichert ist, da sie kleiner als ihr 2 '/:-facher mittle: 
Fehler ist. Es ist méglich, dass sich bei einem grésse1 
Material eine gesicherte Differenz ergeben wiirde. 


% Lymph. Myel. 


I: normale SR. 
II: missig schnelle SR. 
40 - III: schnelle SR. 


a b 


Abb. 22a und b. Verteilung der Fiille hinsichts der SR. 


Das Wesentliche ist, dass man bei einigen wenigen ly) 


iibersieht. 


Zusammenfassung. 


besonders lymphatischen, wo stark erhéhte Werte in anniiher: 
80 % der Fiille festgestellt worden sind, die Regel; eine m: 
siger erhéhte Blutsenkungsgeschwindigkeit scheint bei mye! 
scher Leukose hiiufiger zu sein als bei lymphatischer. 

2) Normale Blutsenkungsgeschwindigkeit sieht man in A\ 
nahmefiillen; unter den lymphatischen Leukosen in 7,7 (+ 4,3 


muss, um eine Fehldiagnose zu vermeiden. 


Kindrucks zu geben. Der grésste Frequenzunterschied beste}, 


errechnet man hier aus den Frequenzzahlen 79,5 (+ 6,5) % w 
46,7(+12,9)% die Differenz = 32,8 (+ 14,4) %, die nicht stati 


1) Eine hohe Blutsenkungsgeschwindigkeit ist bei Leukose: 


| 


und unter den myeloischen in 20,0 (+ 10,3) %, was man wissen 


phatischen wie auch myeloischen Leukosen normale oder nur 
miissig erhédhte SR-Werte finden kann. Zwar bilden diese 
Fille die Ausnahme, doch verdienen sie Beachtung, so dass 
nicht eine normale SR dazu fiihrt, dass man eine Leukose 
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VIL. 


Familiar auftretende Leukosen. 


Es ist sehr schwer zu entscheiden, ob die Leukosen erblich 
bedingt sein kénnen. LEinschligige tierbiologische Versuche 
deuten tezlwetse an, dass sich vererbte Leukoseveranlagung 
geltend machen kann (schon die Unsicherheit betreffs der 
Identitaét der Tierleukose mit der Menschenleukose macht die 
Frage kompliziert). 

Wie Ence.sretu-Hotm in seiner Arbeit ,,Ergebnisse der 
Leukoseforschung der letzten Jahre‘ hervorhebt, ist es zwar 
gelungen, nach Reinziichtung durch Inzucht von Miusestiim- 
men eine Morbiditiit fiir Leukose oder Sarkom zu erzielen, 
die bis zu 90 % der Tiere umfasst (Mc Dowe.1 und Mitar- 
beiter). Trotz dieser zweifellos bestechenden Ergebnisse diirfte 
damit die Frage dieser Erblichkeit nicht entschieden sein; 
gewisse Versuche an Miusestimmen, die zu einem hohen Pro- 
zentsatz von spontanem Carcinoma mammae befallen waren, 
deuten nimlich an, dass die Krankheit von den Muttertieren 
iibertragen wird. Wenn man nimlich die neugeborenen Miuse 
durch ,,Stiefmiitter’ siiugen lisst, so fallt die Morbiditit héchst 
betrichtlich, wie Hagrporn und sowie Bittner 
und Litt.e gezeigt haben (zit. nach Ence.sretu-Houm). Nach- 
dem iiber familiiir auftretende Leukosen 
sowohl bei Tieren als bei Menschen gehandelt hat (wobei das 
Auftreten der Krankheit bei eineiigen Zwillingen von grésster 
Bedeutung ist), kommt er zu folgendem Schluss, der das We- 
sentliche unserer augenblicklichen Einsicht in bezug auf diese 
Fragen wiedergeben diirfte: ,,Auf der Grundlage dieser klaren 
iiberzeugenden Tierversuche miissen die oben referierten Beob- 
achtungen bei Menschen ohne Zweifel als ein Ausdruck da- 
fiir aufgefasst werden, dass ebenfalls bei Menschen die Leu- 
kosen zu einem grésseren oder kleineren Teil unter anderen 
auch von endogenen, ererbten Faktoren bedingt sein kénnen, 
obgleich die Tierversuche deutlich zeigen, dass neben diesen 
endogenen Faktoren ein oder mehrere exogene, noch unbe- 
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kannte Wirkungen erforderlich sind, bevor sich eine manifest 
Leukose ergibt.‘‘? 

Seit Brirrmer 1861 die beiden ersten bekannten Fiille yon 
familiir auftretender Leukose veréffentlicht hat, sind mehrere 
andere Fille mitgeteilt worden. Am meisten interessieren die 
Fille von Zwillingen mit Leukose. Solche sind von Srenaror 
(1882) und von Srecer (1928) beschrieben worden, doch kann 
man in beiden Fillen nach JetKE gewisse Zweifel an der 
Richtigkeit der Diagnose hegen (wenigstens in Siecets Fal)). 
In den von Damesnex, Savitz und Arsor (1929) beschri: 
benen Fiillen von chronischer Leukose bei zwei 56jihrig: 
Zwillingsbriidern (héchst wahrscheinlich eineiigen) handelte +s 
sich dagegen einwandfrei um zwei Fille von lymphatischer 
Leukose, die gleichzeitig begannen und einen sehr iiberei: 
stimmenden Verlauf nahmen; die Krankheitsdauer war 
beiden Fiillen 2 Jahre. 

1939 veréffentlichte JELKE seine interessante und ausfiih 
liche Beschreibung von lymphatischer Leukose bei einem 
eineiigen Zwillingspaar, zwei Miidchen, die mit etwa ‘/2 Jahr 
an akuter Leukose erkrankten, beide nach vorheriger Parotitis 
epidemica (Fall 124 und 125 meines Materials). In diesen 
Fillen Jetxes sehen wir Momente. die sich auf verschiedene 
Weise bei der Entstehung der Leukose geltend machen kin 
nen; man fragt sich niimlich, ob das Essentielle hier die Erb 
anlage gewesen ist und spontan zur Erkrankung gefiihrt hat, 
wie man seit alters her bei der Leukose — einer Krankheit 
sui generis, annimmt; oder ob die Krankheit als eine direkte 
Folge der Parotitis epidemica anzusprechen war; oder schliess 
lich, ob eine schlummernde erbliche Veranlagung fiir Leukose 
durch die Parotitis ausgelést wurde. Obgleich Jetxes Unte: 
suchungen der Angehdérigen seiner beiden Fille kaum zu 
gebnissen gefiihrt haben, die auf Veranlagung fiir Blutkrank 
heiten bei den Verwandten der Kinder schliessen liessen, diirfte 
die dritte Méglichkeit doch die wahrscheinlichste sein. Sie 
steht niimlich im Einklang mit den Ergebnissen tierbiologischer 


* Dass leukosekranke Frauen gesunde Kinder gebiiren kénnen, ist hekar 
SANGER, ASKANAZY, HILBERT, LINDBOM (zit. n. LINDBOM 1919. 
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Versuche (siehe S. 16), bei denen eine Veranlagung fiir Sarkom 
oder Leukose durch Verabfulgung carcinomogener Stoffe vor- 
zeitig zur Entwicklung gebracht werden konnte. 

Von grossem Interesse ist es, dass die meisten Beschrei- 
bungen familiiir auftretender Leukosen /ymphatische betreffen 
(ENGELBRETH-HoLm 1939; 1942 u.a.): ,,Fast immer, 
wenn mehrere Leukimiefiille in einer Sippe beobachtet wur- 
den, handelte es sich um lymphatische Leukiimien, die sonst 
an sich keineswegs hiiufiger als myeloische sind“ (Scuu.TeEn). 

Indessen fehlt es keineswegs an Beschreibungen von fami- 
liir auftretenden myelozschen Leukosen. So hat kiirzlich Poste. 
(1941) z. B. aleukdmische Myelose bei zwei Schwestern beschrie- 
ben, und der Verf. erblickt in dem familiiiren Auftreten eine 
Andeutung des Mitwirkens von Erbfaktoren, obwohl die bis- 
herigen Beobachtungen nicht ausreichen, die Frage des Erb- 
ganges oder andere genetische Kinzelfragen zu beantworten. 

Von anderen Autoren, die Hiiufungen von Leukosefiillen 
in bestimmten Sippen beobachtet haben, seien Briiaarr, Mac- 
ciorra (1928), Perri, Deurscu (1931) genannt. 

Srransky (1930) hat die bis dahin bekannten Fiille zusam- 
mengestellt und kommt zu folgendem Ergebnis hinsichtlich 
der Erblichkeit der Leukose: ,,Bei akuter Leukimie, sei sie 
lymphatisch oder myeloisch, ist unseres Wissens noch nie das 
Auftreten der Krankheit bei identischen Zwillingen beobachtet 
worden. Aber dies allein kénnte fiir uns als ein Beweis fiir 
das familiire Auftreten dienen, in dem Sinn, dass etwa Erb- 
anlage oder konstitutionelle Momente eine akute Leukiimie 
auslésen kénnten.‘* 

Seit Srransxy dies geschrieben hat, scheinen eine Reihe 
von Beobachtungen gemacht worden zu sein, die ein gewisses 
Licht auf die Erblichkeitsprobleme werfen, ohne dass man 
jedoch bestimmte Schlussfolgerungen aus den gewonnenen 
Erfahrungen zu ziehen wagt. So hat beispielsweise Prrri 
(1933) die Literatur durchmustert und 33 Fiille von familiiirer 
Leukose gefunden, unter denen bei 11 Fiillen die Krankheit 
unstreitig familiiir war. Sehr interessant ist die Feststellung, 


o/ 


dass in Perris Material die /ymphatische Leukose in 85 % der 
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Fille bei Blutsverwandten auftraten, wdhrend die myeloisc’ 
Leukose unter Personen auftrat, die nicht blutsverwandt war: 

Mein Material ist fiir die Frage nach der Erblichkeit dor 
Leukosen wenig ergiebig. Durch Rundschreiben habe ich 
erfahren versucht, ob in den Sippen der Patienten etwas vy 
einer Belastung fiir Leukosen oder andere Blutkrankheit: 
bekannt war. Von dem schon von JELKE beschriebenen Zw 
lingspaar (Fall 124 und 125 meines Materials) abgesehen, find 
sich nur ein Fall mit ezner Leukose in der Verwandtscha 
(und zwar in der Aszendenz); auf diesen Fall werde ich ba 
zuriickkommen. 

Ein Midchen (Fall 74) meines Materials ist Zwilling; i 
Zwillingsbruder ist gesund; das Midchen hatte eine chronisc! 
myeloische Leukose. Im iibrigen enthilt mein Material kei: 
Zwillinge. 

Fall 13, den ich eben nannte, betrifft ein ljihriges Mii 
chen mit akuter lymphatischer Leukose, an der es 1937 sta 
das Kind hatte multiple Hautinfiltrate, die schon auf 8. 1: 
beschrieben worden sind. Unter den Blutsverwandten d: 
Kindes fand sich eine Schwester des Vaters, die 1939 ebe 
falls an lymphatischer Leukose gestorben ist (Med. Abt. di 
Krankenhauses Kristianstad, Tgb.-Nr. 2109/38'). 

Ich habe die Sippe dieser beiden Patientinnen durchforsc|:' 
(siehe Abb. 23), habe aber sonst keine Veranlagung fiir Le 
kose feststellen kinnen. Die Eltern und die drei Geschwister 
Miidchens leben und sind gesund. Wie aus dem Sippenschemia 
ersichtlich ist, sind die Mitglieder derselben ungewohnlich 
sund; die Zahl der Todesfille ist erstaunlich klein und div 
Mitglieder umfassen 4 Generationen mit Lebensaltern bis 
80—90 Jahren. Die Geschwisterkinder der Mutter sowie « 
Abkémmlinge in den Geschwisterfamilien der iilteren Gener: 
tionen habe ich nicht im einzelnen studiert, doch habe i 
erfahren, dass der Gesundheitszustand auch dort gut ist un! 
vor allem keine Blutkrankheiten unter den betreffenden Sipp: 
gliedern aufgetreten sind. 

1 Dem Chefarzt, Med. Dr. HANS SILWER, danke ich herzlich fiir 
Uberlassung der Krankengeschichte. 
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Angesichts von Fillen familiar auftretender Leukose wie 
den beiden hier beschriebenen ist man nicht geneigt, der Erb- 
anlage allzu grosse Bedeutung beizumessen; trotz der Selten- 
heit der Krankheit muss es ja bisweilen vorkommen, dass 
mehrere Personen innerhalb einer Sippe an Leukose erkranken. 
(Nach Wertz (1940) kann man auch nichts Sicheres iiber den 
Erbgang des Leidens sagen.) Von Interesse ist jedoch teils, dass 
die Krankheit Blutsverwandte befallen hatte, und teils, dass 


+ lymph. Leukose. *) Altersschwiche. *) Hat Cholelithiasis. *) + Unfall. 


Abb. 23. Familifres Auftreten (2 Fille) von Leukose. 


es sich in beiden Fillen um lymphatische Leukose handelte. 
Dies steht niimlich im Kinklang mit dem oben Gesagten: 
lymphatische Leukose scheint in grésserem Ausmass als mye- 
loische gerade Blutsverwandte zu befallen. Die von Damesuer, 
Savirz und ArBor sowie von JELKE beschriebenen Fiille von 
wahrscheinlich eineiigen Zwillingspaaren, bei denen die Zwil- 
linge gleichzeitig an lymphatischer Leukose erkrankten, schei- 
nen mir mehr als andere Beobachtungen an menschlichem 
Material die Hypothese von den erblichen Momenten wenig- 
stens bei lymphatischer Leukose zu stiitzen. Der endgiiltige 
Beweis steht aber noch aus, denn fiir einen solchen ist auch 
der klare Beleg erforderlich, dass ein Zwillingspaar wirklich 
eineiig ist, welcher Nachweis bisweilen mit grossen Schwierig- 
keiten verbunden sein kann. 


Zusammenfassung. 


1) Tierexperimentelle Untersuchungen zeigen, dass man 


mit einer gewissen Wabhrscheinlichkeit mit erblicher Veran 
lagung fiir Leukose rechnen kann; ein endgiiltiger und w 


widersprochener Beweis fehlt jedoch noch; man kann nimlich 
damit rechnen, dass die Krankheit irgendwie vom Muttertie: 


auf die Jungen iibertragen wird. 


2) Die Zwillingsforschung kennt Fille von wahrscheinlic) 


eineiigen Zwillingspaaren, wo die beiden Zwillinge gleichzeit 
an Leukose erkrankten. 


3) In einigen Sippen hat man eine gewisse Hiiufung v 


Leukosen beobachten kénnen; in der iiberwiegenden Mehrzal! 


der Fille handelte es sich dabei um lymphatische Leukose; fii: 
die erbliche Genese der Krankheit kénnte hier die Tatsac! 


sprechen, dass Blutsverwandte davon befallen wurden; bei 


wiederholtem Auftreten von myeloischer Leukose in einer Sip) 
waren die betroffenen Personen in der Regel nicht blutsve: 
wandt, was gegen die Erblichkeit dieser Krankheitsform sp 


chen wiirde; doch fehlt es auch nicht an Beschreibungen 


von myeloischen Leukosen unter Blutsverwandten (z. B. G 
schwistern). 


4) Man kann von den Leukosen nicht als von gener 
erblichen Krankheiten sprechen; das familiiire Auftreten di 
Krankheit gehért niimlich zu den absoluten Ausnahmen; /) 
der weitaus tiberwiegenden Mehrzahl der Leukosefille ist ke: 
Erblichkeit zu erkennen. 


VIII. 
Leukosen von weniger haufigem Typus. 


Die bisher von mir beschriebenen Formen von Leukos: 
waren myeloische und lymphatische, die meisten akute. Das 
Vorkommen akuter lymphatischer Leukosen zu leugnen, wie 
dies Morscutin und Rone u.a. es tun, vermag ich wie di 
meisten Autoren, die sich mit den Leukosen des Kindesalte 
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beschaftigt haben, nicht. Jedenfalls kann ich nichts sehen, 
was andeutete, dass alle diese lymphatischen Leukosen des 
Kindesalters myeloische wiren. Dagegen habe ich schon Fille 
aufgezeigt, bei denen eine Myeloblastenleukose wirklich die Dia- 
onose erschwerte; in diesen Fillen aber haben die Schwan- 
kungen des Blutbildes zwischen einem mehr oder weniger un- 
reifen myelogenen Bilde die Diagnose angekiindigt oder die 
Sektion hat den wahren Sachverhalt aufgedeckt. Da so gut 
wie alle Sektionsfiille meines Materials, die als lymphatische 
Leukose aufgefasst worden waren, sowohl klinisch wie patho- 
logisch-anatomisch als soleche angesprochen worden waren, 
kann ich irgendwelche Zweifel bei Fiillen, bei denen sowohl 
das Blutbild als das Sternalpunktat und die Biopsiediagnose 
typisch fiir lymphatische Leukose waren, nicht fiir berechtigt 
halten. 

Dagegen bin ich, wie schon erwihnt, sehr im Zweifel, ob 
man nicht unter den lymphatischen Leukosen meines Materials 
eigentlich auch einige Fille von Monocyten- oder Monoblasten- 
leukose hitte finden miissen. Die Griinde, weshalb ich diese 
Formen nicht habe unterscheiden kénnen, habe ich bereits er- 
wihnt. Einen Fall, der himatologisch von Doz. Norprnson 
und histologisch von Prof. Henscuen untersucht worden ist, 
méchte ich hier jedoch vorlegen. Den genannten Herren 
danke ich fiir die liebenswiirdige Nachpriifung der Priparate. 

Bei dem in Rede stehenden Fall handelt es sich um eine 
Monocytenleukose von cytologisch unreifem Typus, eine Mono- 
blastenleukose. Die Darstellung soll ergiinzt werden durch 
einen Fall von Retikulose, Typus Lerrerer-Siwe. 


Das Problem Monocytenleukose—Retikulose. 


Seitdem Rescnap und 1913 den ersten be- 
kannten Fall von Monocytenleukose (,,Splenocytenleukimie‘) 
beschrieben, sind mehrere Fille dieser Krankheit mitgeteilt 
worden. Allgemein liisst sich sagen, dass das, was im Schrift- 
tum unter der Bezeichnung ,,Monocytenleukiimie‘, ,,Monocyten- 
leukose“, ,,Monoblastenleukose“ usw. geht, sehr oft von dem 
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abweicht, was Scu1LLine unter dieser Krankheit versteht. |» 
seiner Polemik gegen Huirrmarr (1942) umreisst er seinen 
Standpunkt dahin, dass der Begriff der Monocytenleukose aus 
schliesslich auf die Leukoseformen anzuwenden sei, deren Blut 
ein dominierendes Bild von Monocyten derselben Art wie im 
normalen Blut aufweist. Die Begriindung dafiir, dass 
Monocyten (oder ,,Splenocyten“) dem retikuloendothelialen 
stem angehéren sollen, entnehmen Rescuap und 
Erfahrungen iiber dieses System, die u.a. von Tir, Rirvy 
Ascnorr, Lanpau und Kiyono gemacht worden sind. Nach 
bilden sich niimlich die ,,Splenocyten“ in rudimentiren 
Blutbildungsherden der Milzpulpa, und Rievx hielt diese Zellen 
fiir verwandt mit ,,urspriinglicheren Elementen wie Bind 
gewebszellen, Endothelien und indifferenzierten Stammze!!en 
etc.“ (zit. nach Rescuap und Scui.iine). Aus der Experimental 
pathologie und gestiitzt auf Ascnorrs und Kryonos Beobach 
tungen bei Versuchen mit vitaler Karminfiirbung beziehen die 
Verff. ihre Ansicht von dem retikuloendothelialen Ursprung 
der Monocyten. Das Problem des Ursprungs der Monocyten 
hat zu sehr heissen Debatten gefiihrt, und das Kriegsbeil ist 
noch lange nicht begraben. 

Kine Unzahl von Autoren hat den Streit um diese Pro 
bleme gefiihrt. Unter den ersten, die sich gegen den reti 
kuloendothelialen Ursprung der Monocyten wandten, waren 
Narcetr und Gtoor, die sie fiir eine Art von Myeloblasten 
(““monocytoide Paramyeloblasten‘‘) hielten, wenn sie als Leukose- 
zellen auftreten. Baxkatos und Tuappra (1940) nehmen ein 
selbstiindiges hiimatopoetisches System der Monocyten im 
Knochenmark an. Narcenis Standpunkt wird von zahlreichen 
Autoren geteilt, u.a. von Mogrscuuin und Rour. Hirrmair 
(1942) und mehrere angelsiichische Autoren, z. B. Wuirsy und 
Britton (1937) sowie Monrcomery und Warkins (1937), unter- 
scheiden zwischen 1) Monocytenleukosen myeloischen Ursprunys, 
Typus Narceti (nach Hirrmarr die eigentlichen Monocy 
leukosen) und 2) Monocytenleukosen retikuloendothelialen Ur 
sprungs, Typus (nach Hirrmair leukdmische Po! 
kuloendotheliosen). 
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Gegen Hirrmatrs Einteilung wendet sich (1942) 
und besteht darauf, dass der Begriff der Monocytenleukose 
nach wie vor fiir die von ihm und Rescnap beschriebene Krank- 
heit gelten miisse, die himatologisch durch Monocyten charak- 
terisiert wird, welche durchaus mit den Monocyten des nor- 
malen Blutes identisch sind, und deren Ursprung im Retiku- 
loendothel zu suchen ist; fiir die ,,Monocytenleukose Typus 
Narcewi schligt er die Bezeichnung ,,monocytoide Paramye- 
loblastenleukiimie vor. Ferner ist Scuinuine der Ansicht, 
dass die ,,echte“’ Monocytenleukose eine seltene Krankheit sei, 
so selten, dass die Anzahl von 127 Fillen aus der Literatur, 
die Oscoop (1937) zusammen mit 6 eigenen Fiillen publiziert 
hat, erstaunlich hoch erscheint. 

Wie schwer zu beurteilen die Monocytenleukosen sind, zei- 
gen u.a. die Beobachtungen ScuwirtscHEewskasas (1928), aus 
denen hervorgeht, dass die Morphologie der Monocyten in 
einem und demselben Fall im Verlauf der Krankheit zwischen 
dem Typus von Monocyten und dem von lymphatischen Zell- 
elementen variieren kann. Dieser letztere Befund bezeugt, wie 
schwierig es tatsiichlich ist, in der Praxis zu bestimmten Di- 
stinktionen zwischen Monocytenleukose und lymphatischer Leu- 
kose zu kommen. Man versteht daher, weshalb viele Mono- 
cytenleukosen iibersehen werden. 

Histologische Untersuchungen erleichtern die Beurteilung 
der Fille offenbar nicht. Das pathologisch-anatomische Bild 
scheint im allgemeinen nicht besonders charakteristisch zu sein. 
Mann kénnte vielleicht erwarten, die Monocytenleukosen mit 
anderen proliferativen Prozessen des retikuloendothelialen Sy- 
stems kombiniert zu finden, da die multipotenten Eigenschaften 
dieses Systems sich ja auch auf andere Weise als durch Mono- 
cytenerzeugung fiussern kénnen werden, z. B. durch Syncytien- 
und Fibrillenbildung; man erwartet also eine Retikulose, die 
sich mit dem leukotischen Blutbild kombiniert. Ein Fall von 
,aleukiimischer Retikulose‘’ aus meinem eigenen Material soll 
weiter unten vergleichshalber beschrieben werden. Im iibrigen 
verweise ich auf Beschreibungen von Dusinskasa und Ba- 
KALTSCHUK (1933), Scnu.rz und Kritcer 
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Erg. Inn. Med. u. Kinderh., 1939), und Hirrmatr (,,Die Mo 


cytenleukimie und die leukimischen Reticuloendotheliose: 


Fol. Haem., 66, 1942), sowie auf die Polemik zwischen Sci: 


Ling und Hirrmarr, die in dergleichen Arbeit die wesentlic! 
Schwierigkeiten des Problems beleuchtet. 

In Rescnaps und Scuituines Fall fand man bei der hi 
logischen Untersuchung nichts, was direkt als charakteristi 
fiir Reticulumzellenproliferation bezeichnet werden kénnte, 
dass die Monocyteninfiltration, die im grossen ganzen wie « 
gewohnliche leukotische Infiltration aussah, in den meis 
parenchymatésen Organen auftrat. 

Man fragt sich: Wenn man bei einer Leukose eine R 
culumzellenproliferation mit Syncytien- und Fibrillenbild 
findet, ist es dann sicher, dass dies die Bestiitigung fiir 
Diagnose ,,Monocytenleukose“ darstellt? Offenbar nicht. 
von Scuutten (1939) erhobener Befund deutet an, dass n 
Retikulosebilder bei myeloischer Leukose sehen kann, wie 
dem folgenden Zitat aus Scnutrens Lehrbuch hervorg 
,,Wie kompliziert die Verhiiltnisse liegen, beweisen die Fii 
von denen ich vor kurzem einen zu beobachten Gelegen! 


hatte. Er verlief klinisch und himatologisch als Myeloblaste: 
leukiimie. Das Sternalpunktat zeigte deutliche Ubergiinge | 


Stammzellen zu Promyelocyten. Histologisch fand sich « 
Bild der Reticuloendotheliose, wobei die Zugehérigkeit der 
wucherten Zellen zu dieser Gruppe vor allem durch die 


berimprignation der Fasern nachgewiesen werden konnie. 


Ahnliche Fille sind von Cron1 mitgeteilt.“ Ahnliche Kom- 


binationen von /ymphatischen Leukosen und Retikulosen s 
auch sonst bekannt (Anistrém, 1938; Apirz, 1939). 

Die klinische Symptomatologie der Monocytenleukose w 
nach W. Scuuurz (1940) keine Ziige auf, welche die Kra 
heit deutlich von anderen Leukoseformen unterscheiden, ¢ 
scheinen Hautveriinderungen und ebenso Schleimhautinfilt 
hier hiufig zu sein. Bei manchen Fiillen fehlt die Lyn 
knotenvergrésserung, bei anderen wieder die Leber- und } 
vergrosserung. Die Fiille verlaufen akut. 

Etwa ebenso beschreiben auch andere Autoren den Kr 
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heitsverlauf, z. B. Forxkner. Wuitsy und Britron sowie 
Morscuiin und Rour haben dagegen nicht festgestellt, dass 
Hautveriinderungen irgendwie besonders kennzeichnend fiir die 
Monocytenleukose sind; sie finden diese Symptome mindestens 
ebenso oft bei Myeloblastenleukosen. 


a) Ein Fall von Monoblastenleukose. 


Nachstehend werde ich zuniichst einen Fall von Monoblasten- 
leckose und danach einen Fall von Retikulose schildern, und 
zwar hauptsichlich um festzustellen, ob die himatologischen 
und pathologisch-anatomischen Bilder irgendwie ahnen lassen, 
dass die beiden Krankheiten etwas gemeinsam haben, da die 
Monoblastenleukose ebenso wie die Monocytenleukose auf 
einem Krankheitsprozess des retikuloendothelialen Systems ba- 
sieren muss (wenn nun diese Theorie vom Ursprung der Mono- 
eyten richtig ist). 


Fall 89. 27/12 Jahre alter Knabe. Hereditiir nichts von In- 
teresse. Mit 6 Mon. Otitis med. dx. Von eainzelnen ,,Erkal- 
abgesehen, bisher gesund. 

Etwa am 1.9.1939 trat am Halse eine Schwellung auf; gleich- 
zeitig bekam das Kind Schnupfen und etwas Fieber, héchstens 
39°, was 5—6 Tage andauerte, worauf das Fieber wich und das 
Kind sehr munter war. Die Anschwellung am Halse blieb aber 
bestehen, weshalb der Patient poliklinisch (am 17.8.1939) unter- 
sucht wurde, wobei man multiple Lymphknotenschwellungen so- 
wie im Blute zahlreiche Monocyten, 62,5 % (Leukocytenzahl 10 200 
pro emm) feststellte. 

Mit der Diagnose Mononucleosis wurde der Kranke in die 
Klinik eingewiesen. 

Status am 17.8.1939. Der Allgemeinzustand ist ziemlich we- 
nig beeinflusst. Recht schlaffes Unterhautfett. Lymphknoten: Am 
Halse kinderfaustgrosse Driisenkonglomerate an beiden Kiefer- 
winkeln; erbsen-bohnengrosse hinten am Halse und im Nacken 
(reichlich!); in den Schulterhéhlen und Leisten mehrere bis bohnen- 
grosse. Leber: Gleich unterhalb des Rippenbogens palpabel. Milz: 
Nicht palpabel. Rachen: Etwas hypertrophische, zerkliiftete Ton- 
sillen, leicht gerétete Schleimhiute. Seitens der iibrigen Or- 
gane nichts Nennenswertes. Harn: kein Eiweiss oder Zucker; im 
Sediment nichts Pathologisches; bei einer spaiteren Untersuchung 
(16.9.) ist die Eiweissprobe positiv und das Sediment enthilt 
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31 mm/1 Stde., spiiter 71 mm/1 Stde. 
Weiterer Verlauf: 


19.8. Die Leber ist 1 Querfinger unterhalb des Rippenbogen 


palpabel, die Milz zwei Querfinger unterhalb desselben. 

28.8. Angegriffener Allgemeinzustand, Miidigkeit. Die Ly» 
knoten sind weiter geschwollen. Lungen: kiirzerer Perkussix 
schall und leicht geschwichte Atmung in der rechten Flanke 
Keine Haut- oder Schleimhautverdnderungen (keine Blutungen). 

1.9. Hautblutung: an der rechten Schulterpartie ein pfen: 
grosser und ein etwas kleinerer blauer Fleck. —- Die Vergi 


serung der Lymphknoten, der Milz und der Leber schreitet wei 


fort. 

2.9. Paut-BuNNELsche Reaktion (Blut): neg. 

8.9. Fortschreitende Verschlimmerung. Sehr blass, ety 
dyspnoisch. Haut: Am unteren Teil des Rumpfes etliche P: 
chien, sonst sind keine neuen Blutungen aufgetreten. Keine 
filtrate. Milz: reichlich 3 Querfinger, Leber 2 Querfinger, gris 


als vorher. Die Lymphknoten sind noch grésser geworden; reic! 


lich faustgrosse Konglomerate fast pflaumengrosser Knoten 


Halse, wahlnussgrosse in den Schulterhéhlen, krachmandelgrosse 


in den Leisten. 


13.9. Der Allgemeinzustand ist jetzt sehr elend. Wachsblasse 


Farbe. Kleine Blutungen an der linken Buccha. — Lymphkni 


Leber und Milz haben an Grésse recht erheblich abgenomm: 


die Lymphknotenpakete am Halse sind jetzt kaum kinderfa 
gross; die Leber reicht 1, die Milz 2 Querfinger unterhalb « 
Rippenbogens. 

18.9. Evxitus. 

Réntgenuntersuchung: ,,22.8. Leber: Der Leberschatten m 


vereinzelte weise und rote Blutkérperchen. Mikro-SR (nach Srré. 


etwa 12X17X17 cm, einem Volumen von 1 200 cem entspre 
chend. Die Leber ist stark vergréssert. Milz: Der Milzschatte: 


zeigt eine Vergrésserung vom selben Grade wie der Leberschatte: 
Lungen: In den Hili etwas vergrésserte Weichteile, auf Adenitid 


deutend. Im Lungenparenchym keine sicheren Infiltrate. Wes 
stens in der rechten Pleurahdhle eine diinne Exsudatschicht 1a 
der Thoraxwand. Keine Verkalkungen. Mediastinum: Die Wei 
teile im oberen Teil des hinteren Mediastinum sind wahrsch: 
lich etwas voluminéser als normal, sonst nichts besonder 
(Doz. LINDBLoM.) 

Sternumpunktionen (Doz. NoRDENSON): 


22.8. ,,Zellenreiches Priparat. Das normale Bild ist v6! 
ausgeléscht. Statt dessen dominieren polymorphe unreife ba 


phile Zellen mit ziemlich lockerem, nukleolenversehenem Ke 
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Die Myelopoese ist durch einige wenige Myelocyten und segmen- 
tierte vertreten. Die Erythropoese ist fusserst sparlich und nor- 
moblastisch. Wenige Megakariocyten. Recht starke Reticulum- 
proliferation, Ubergangsformen zu den eben beschriebenen patho- 
logischen Zellen sind vorhanden. Die Lymphocyten sind ziem- 
lich spirlich, keine sicher unreifen Formen; die Monocyten sind 
jusserst selten. Diagnose: akute Leukimie. Der Typus lisst sich 
schlecht bestimmen, am wahrscheinlichsten aber handelt es sich 
um eine Monoblastenleukiimie. Der Lymphknotenbefund (vgl. unten) 
spricht recht entschieden fiir diesen Typus.* 

13.9. ,,Relativ zellenreiches Priparat. Das Bild ist durch 
monoblastenaéhnliche Zellen beherrscht. Die normale Myelo- und 
Erythropoese aplastisch. Diagnose: akute Leukiimie.‘ 

22.8. Lymphknotenpunktion: ,,Die ganze normale Lymphknoten- 
struktur ist ausgeléscht. Ekzessive Proliferation derselben Zellen 
wie im Knochenmark. Lymphocyten relativ selten.“ (Doz. Nor- 
DENSON.) 

Blutproben. 

Hb.: Bei der Krankenhausaufnahme 72, spiiter 60, 50, 32,<23. 

Rote: Bei der Krankenhausaufnahme 3,4 Mill., spater 2,4, 1,9, 
1,6, 1,1 Mill. 

Weisse: Bei der Krankenhausaufnahme 4 300, spiater 24 700, 
15500, 10200, 4 300. 

Thrombocyten: héchstens 63 000, mindestens 33 000. 

Neutrophile stabkernige: mindestens 0,5, héchstens 2,5 %. 

» segmentkernige: mindestens 0,5, héchstens 3 %. 

Eosinophile: 0—0,5 %. 

Basophile: 0. 

Lymphocyten: 19,5—40 (72,5?) %. 

Monocyten: 2—22 %. 

Monocytiire Ubergangsformen: 0—76—71,5—70,5—55,5 %. 

Obduktion (Prof. HENscHEN): ,,Pathol.-anat. Diagnose: Leucae- 
mia monoblastica acuta. 

Ordinar entwickelt. Wachsbleich, stark abgemagert. — Herz- 


beutel o. B. Herz: 75 g, leicht dilatiert, diinnes, wissriges Blut. 
Endokard o. B. Myokard: blass, etwas trocken, verfettet. — Pleurae 


o.B. Lungen: miassig luftfiihrend, ausser hinten-unten. Leichte 


Bronchitis. — Sinus: blass, 12 g. — Peritoneum o. B. — Milz: 
105 g, stark vergréssert, grauviolett, glatt, ziemlich fest. Im 
Schnitt graubraunrot ohne deutliche Strukturen. — Nebennieren 
o. B. — Nieren: 150 g, blass, undeutliche Zeichnung. — Becken- 
organe 0. B. — Trachea: blass. — Speiserdhre o. B. Magen 


blass, o. B. Im Diinndarm stark geschwollene, blasse Solitirfol- 
likel und Plaques, im Dickdarm halblinsengrosse, blasse Follikel. 
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— Leber: ein wenig vergroéssert, blass, glatt, in der Schnittfli 
ohne deutliche Zeichnung. — Pankreas und Gallenwege o. B. 
Der Rachen zeigt an der Zungenbasis geschwollene Follikel, ni 
grosse Tonsillen. — Lymphknoten am Halse bohnengross 
etwas grdésser, blass. Im Mediastinum erbsen-bohnengrosse, bla 
Lymphknoten, in der Porta hepatis bohnen-haselnussgrosse, eb: 
in der Curv. minor. Die Driisen im Mesenterium konfluieren 
einer michtigen blassen speckigen Masse, die jedoch die einzel: 
Driisen noch erkennen lasst. Auch um die untere Aorta deut! 
vergrosserte Lymphknoten. Das Knochenmark in den Wirb 
graurot, in der rechten Femurdiaphyse ziemlich stark rot. 
Mikroskopische Untersuchungen: Leber: Periportale Infiltrate. 
allen Teilen der Acini grosse Mengen von Monocyten in « 
Kapillaren. Ausserst wenige oxydasepositive Elemente in 
Kapillaren. Periportal hier und dort eine geringe Menge oxyda 
positiver Elemente. — Lymphknoten: Die Struktur ist zum gross’ 
Teil aufgehoben. Nur vereinzelte Follikel. Das Parenchym 
steht zu einem sehr grossen Teil aus monocytiren Elementen, 
vor allem in den Sinusgebieten auftreten. Vereinzelte pos. | 
mente. — Milz: Follikel ziemlich gut erhalten, klein, ohne 


kundirknétchen. In der Pulpa massenhaft Monocyten. Weni 


oxydasepositive Elemente. — Die Lichtung der Appendix ist dui 
eine kolossale Schleimhautschwellung verengert; die Schleimh 
enthalt Mengen weisser Blutkérperchen, iiberwiegend Monocyt 
Hier und dort Follikel, auch die Andeutung von Sekundiarfollik: 
Die Infiltration setzt sich in der Submucosa fort. Kleine In 
trate auch in Muscularis und Serosa. Stark hervortreten: 
Kernzerfall. In der Serosa spiirliche Griippchen oxydasepositi 
Zellen. In der Schleimhaut fast keine. — Mieren: Zahlrei 
kleine Rindeinfiltrate. In der Nierenbeckenschleimhaut klein: 
Infiltrate. In den Kapillaren hier und da reichliche Monocyt: 
mengen. Kleine Gruppen oxydasepositiver Elemente. — Thym 
Verkalkte Hassalsche Koérperchen. Starker Einschlag von mo 
cytiren Elementen. Kernzerfall. Wenige Griippchen von oxyda 


positiven Elementen. — Femurmark: Stark zellig. Grosse Meng 
monocytirer Zellen. Ausserst wenige oxydasepositive Eleme 
im Paraffinschnitt. -— Jleum: Die Ver&nderungen in der Pla 
stimmen im ganzen mit denen der Appendix iiberein, grei! 
aber nicht so stark auf Muscularis oder Serosa iiber. — Myoku 
Typischer état tigré. — Epikard: Monocyteninfiltration.* 


Professor HENSCHEN lisst die Méglichkeit offen, dass es s 
hier ebensogut um Stammzellen wie um Monocyten hat hand 
kénnen, da diese Frage an Obduktionspriparaten schlecht zu « 
scheiden ist. 


Zusammenfassung. 


Hier liegt ein Fall vor, bei dem es sich, nach den hiima- 
tologischen Befunden zu urteilen, um eine unreife Mono- 
cytenleukose, eine Monoblastenleukose, handelt. Die gewich- 
tigsten Stiitzen der Diagnose sind die in der Blutprobe, im 
Sternalpunktat und besonders im Lymphknotenpunktat erho- 
benen Befunde. Die Diagnose ,,Mononucleosis infectiosa’ ist, 
von dem Befund im Sternalpunktat abgesehen, durch den ne- 
gativen Ausfall der Paul-Bunnelschen Reaktion sowie wegen 
der ungiinstigen Prognose ausgeschlossen. 

Das histologische Bild zeigt eine allgemeine Infiltration 
von monocyten- oder stammzelleniihnlichen Zellen in die Organ- 
parenchyme; darf man annehmen, dass die beobachteten Zellen 
Monoblasten und als solche das Resultat einer Wucherung im 
retikuloendothelialen System sind, so ist dies das einzige Kri- 
terium fiir die gesteigerte Aktivitiit dieses Gewebes; andere 
Potenzen des retikuloendothelialen Systems — vor allem Syn- 
eytien- und Fibrillenbildung — sind dagegen nicht in erhéhtem 
Masse geweckt worden. 


Diskussion. 


Ebenso wie man aleukimische Formen sowohl der lympha- 
tischen als der myeloischen Leukose findet, wird man erwarten 
kénnen, auch die aleukiimische Form der Monocytenleukose zu 
sehen. Hs ist vielleicht nicht ganz einfach, gerade solche 
Fille aufzuzeigen, die einer solchen ,,aleukiimischen Monocy- 
ten-‘‘ oder ,,Monoblastenleukose“ entspriichen. Das Retikulo- 
endothel, das als die ,,Matrix‘‘ der pathologischen Zellen bei 
den letztgenannten Leukoseformen gilt, hat bekanntlich sehr 
mannigfaltige Aufgaben: unter gewissen Umstiinden treten 
seine phagocytierenden und fettspeichernden Higenschaften in 
den Vordergrund, z. B. bei der Nirmann-Picxschen, der Gav- 
cHERschen und der Krank- 
heit; unter anderen Verhiiltnissen tritt dagegen die Syncytien- 
bildung vielleicht am stiirksten hervor, z. B. bei der Letrerrr- 
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Srweschen Krankheit, oder die Blutkérperchenbildung, wie man 
es mit gewissen Griinden bei der Monocytenleukose annehme 
darf. Die Vorgiinge, die sich im retikuloendothelialen System 
abspielen, sind so wechselvoll und kompliziert, dass sie oft 
schwer zu deuten sind; schon die Beurteilung dessen, ob 
sich um sekundire Prozesse (z. B. im Gefolge von Infektione: 
wie Tb., oder anderen Krankheiten, wie Lymphogranuloma 
tose) oder um primiire handelt, kann schwierig sein. 

Als Lerrerer (1924) Fille von Retikuloendotheliose (Ri 
kulose) beschrieb, iiberschrieb er seine Arbeit: ,,Aleukimisclic 
Retikulose“. Schon dieser Name deutet an, dass Lerrerr: 
einen Zusammenhang zwischen der ,,leukimischen Retikulos: 
d.h. der Monocytenleukose und der aleukimischen Form d 
letztgenannten Krankheit annahm. Ein solcher Fall ist spiite: 
von Si1we beschrieben worden, auf den ich noch zuriic! 


komme. 
Man fragt sich, inwieweit Retikulosen mit Leukosen etwas 
gemeinsam haben kénnen. — Zahlreiche Autoren, so Réssi: 


Aritz, Autstrém, haben Beobachtungen vorgelegt, die Beleve 
fiir einen Zusammenhang zwischen Leukosen und Retikulosen 
bieten; es sind speziell assoziierte Formen sowohl zwischen 
Reticulumzellensarkom und Retikulose als beispielsweise zv 

schen Reticulumzellensarkom und lymphatischer Leukose 
(Wuitsy und Brirron, 1937; Autstrém, 1938), die auf einen 
solchen Zusammenhang hindeuten. Die Anschauung wird auch 
durch Experimente mit Hiihnerleukose von Oserruine und 
Guérin (1934) gestiitzt, aus denen hervorgeht, dass ein und 
dasselbe Virus, auf verschiedene Tiere verimpft, bei dem einen 
Tier eine Leukose, bei dem anderen dagegen z. B. eine Reti- 
kulose hervorrufen kann (das Ausgangsmaterial dieser Imp! 
versuche war meist ein Leukosevirus). 

Beobachtungen der genannten Art haben RéssLE veran 
lasst, Leukosen und Retikulosen sowie die Geschwulstformen 
dieser Krankheiten zu einer gemeinsamen Gruppe von Hin: 
blastosen zusammenzustellen, die sich schematisch wie folvt 
ausnimmt: 
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\rt der Neubildung 


Mutterzelle: Undifferenzierte Mesenchymzellen 


Erythroblast Myeloblast Lymphoblast. 
Gutartig. . . . . Erythrobla- Myelom? Lymphom?  Retothelom? 
stom ? 
Systemartig . . . Erythrobla- | Multiple Lymphade-_ Retikulose 
stose Myelome nose 


Ortlich malign . . Erythrobla- | Myelosarkom Lymphosar- Retothelsar- 


stisches Sar- kom kom 
kom (der 
Leber 
Systemartig malign ? | Myelosar- , Lymphosar- _Retikulosar- 
komatose komatose komatose 
Leukiimisch . . . Polycythiimie| Myeloische | Lympha- Monocyten- 
Leukimie tische Leu- leukimie 


kimie 


In diesem Schema kénnen, wie Roéssix hervorhebt, mannig- 
fache Kombinationen zwischen den einzelnen Formen vorkom- 
men. Wenn dieses Schema auch insofern begrenzt ist, als es 
: nicht alle Erscheinungen umfasst, die wir in Form von Varia- 
tionen und Kombinationen in den hiimatopoetischen Systemen 
finden kénnen, so veranschaulicht es doch klar eine moderne 
: Auffassung hinsichtlich der Formen, unter denen die Hiimo- 


blastosen auftreten, und ihrer Natur. 


Die Auffassung, die 


=? 


Résste hier vorlegt, steht auf dem Boden pathologisch-ana- 
tomischer und experimenteller Erfahrungen. 

In einer etwas anderen Richtung als der oben skizzierten 
bewegen sich Watuerens (1940) Erfahrungen mit_,,aleukii- 


mischer Retikulose“. Er hat zwei Fille bei Kindern im Alter 
von 4 Mon. bzw. 27/2 Jahren gesehen, die beide klinisch und 


pathologisch-anatomisch hervortretende 


retikuloendotheliale 


Granulome hatten. Die Fille, die einander in den wesent- 


lichen Ziigen sehr iihnlich sind, nehmen 


eine Zwischenstellung 


ein, und zwar der eine zwischen infektidser Retikulose und 


LerrererR-Stwes nicht lipoidfiihrender 


Retikuloendotheliose, 


der zweite zwischen Lerrerer-Siwes letztgenannter Krankheit 


und lipoidfiihrender Retikuloendo- 
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theliose. Diese Erfahrungen kénnten darauf hindeuten, dass 
es Ubergangsfille zwischen Retikulose und einer der Speich: 

rungskrankheiten des retikuloendothelialen Systems, und zwa 

in erster Linie der Hanp-Scut.uer-Cueistianschen Krankhei 

giibe und dass die Atiologie eine Infektion wiire. 

Die Erfahrungen, die man hinsichtlich der Funktion d: 
retixuloendothelialen Systems gewonnen hat, lassen mit gross: 
Bestimmtheit vermuten, dass man in diesem System, w 
Scuuttz und Krier (1939) hervorheben, mit einer polyph 
letischen Haimatopoese rechnen kann, deren mannigfaltige ey 
lutive Potenzen weit iiber das hinausgehen, was man unter 
den Begriffen Dualismus oder Trialismus zusammenfassen kan: 


b) Ein Fall von aleukamischer Retikulose 
(LETTERER-S1WE). 


Ohne einen festen Standpunkt bzgl. der Stellung der Ret 
kulose in einem gewissen System von Krankheiten (Himob! 
stosen, Speicherungskrankheiten, Infektionskrankheiten u. « 
einnehmen zu wollen, méchte ich unten einen Fall von Retikulo 
aus meinem Material der Diskussion hinzufiigen. Ich tue di 
hauptsiichlich wegen der grossen Aktualitit des Retikulos 
problems in der Debatte iiber die Stellung der Krankheit 
den Hiimoblastosen, speziell zu den Monocytenleukosen. 

Sog. ,,aleukimische Retikulose ist, wie schon gesagt, 19°» 
von Lerrerer und 1933 von Siwe beschrieben worden; Mit 
teilungen iihnlicher Fille liegen ferner von Kraun, A&I! 
und GuviIzeTTI vor; einigermassen iibereinstimmend soll au 
ein von Scuouitz-Wemsrer-Pun. beschriebener Fall sein (z 
nach Srwe); und Rovussy (1934) sowie Apr un! 
Denenuouz (1936) haben Retikulosefiille mit einem Blutb 
vom Typus der aplastischen Aniimie gesehen; der Fall 1 
Ast und Denenuourz betraf ein 2jiihriges Kind. Asr w.! 
DenenuotrTz schlagen fiir die Krankheit den Namen Lerrer: 
Siwesche Krankheit vor. 

Stwe gibt etwa folgende Charakteristik der Krankh« 
Es liegt eine bedeutende Milzschwellung und eine miissige 
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starke Leberschwellung vor. Die Blutungstendenz ist stark, 
yor allem in Form von Purpura, doch kommen auch Schleim- 
hautblutungen vor. Auch in den inneren Organen werden 
Biutungen beobachtet. Das Knochensystem kann in Form 
bedeutender cystischer Herde (in Stwes Fall in den langen 
Réhrenknochen) angegriffen sein. Diese Skelettverinderungen 
entziehen sich meist der klinischen Observation, lassen sich 
aber rontgenologisch nachweisen. Die Lymphknoten sind mehr 
oder weniger allgemein angeschwollen und kénnen bisweilen 
eine bedeutende Grosse erreichen. Die einzelnen Lymphknoten 
sind voneinander isoliert und nach keiner Richtung hin fixiert. 
Das Blutbild zeigt eine leichte bis miissige Animie sekundiren 
Typs. Die Thrombocytenzahl ist nicht vermindert, eher erhéht. 
Die Anzahl der weissen Blutkérperchen ist normal oder etwas 
vermindert. Eine deutliche Monocytose ist nicht festzustellen. 
Die in einem Falle verzeichnete missige Neutrophilie kann 
durch akzidentelle infektidse Prozesse erklirt werden. Die 
Milzpunktion liefert ein Gewebe, in welchem die retikuloen- 
dothelialen Zellen mehr oder weniger stark angeschwollen 
sind, ohne eine Lipoidphagocytose oder Inhalt von GaucHER- 
Natur zu zeigén. Die Krankheit ist weder familiar noch here- 
ditiir. Sie bricht akut ohne Vorboten aus, auch nicht im 
| Anschluss an eine Infektion, und fiihrt unter fortschreitender 
Verschlimmerung des Allgemeinzustandes im Laufe einiger 
Wochen oder Monate zum Tode. Wihrend des Krankheits- 
verlaufs tritt konstant Fieber auf. Das pathologisch-anato- 
mische Bild zeigt eine allgemeine Hyperplasie der Zellen des 
retikuloendothelialen Systems, welche die Lymphocyten des 
lymphoiden Apparats mehr oder weniger vollstiindig verdriingen 
und den Untergang (durch Druckatrophie?) der Spongiosabilk- 
chen des Knochensystems verursachen, unter Bildung cystischer 
Hohlriume; in weniger ausgeprigten Fallen sieht man eine 
herdweise Proliferation der fraglichen Zellen. In Thymus, 
Lunge und Haut sowie im Follikelapparat des Darmes finden 
sich mehr oder weniger miichtige Anhiiufungen ihnlicher 
Zellen in starker Proliferation. Uberall stésst man auf mehr 
oder weniger ausgedehnte Blutungen. Niemals dagegen sieht 
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man eine konstante Einlagerung von Fett oder lipoidartigen 
Stoffen, auch nicht von Gaucuer-Substanz. Das Wachstum 


der Zellen geht so schnell vor sich, dass Nekrosen entsteh; 


(sogar aniimische Infarkte), und in den Lungen bildet si 
ein interstitielles Emphysem. 


Der folgende Fall bietet zwar vom rein klinischen oder 


vom himatologischen Gesichtspunkt aus nicht viel von Int: 


esse, doch kann es gerade darum berechtigt sein, ihn zu re\s 


tieren, um zu zeigen, wie geringe klinische Symptome mz: 
trotz héchst betrichtlicher pathologisch-anatomischer Veriind 


rungen finden kann. Und vor allem hat der Fall sein Int 
esse fiir den Vergleich mit dem oben geschilderten Fall v: 
Monoblastenleukose. 


Das klinische Bild wird in meinem Falle véllig durch die 


Hautveriinderungen beherrscht. 


Fall 41. 5'/: Mon. altes Madchen. Die Eltern sind gesun 


Geschwister nicht vorhanden. Eine Schwester der Mutter w 


vor 4 Jahren (1932) in einer Lungenheilstatte, doch hat kein 


Exposition fiir das Kind bestanden. Normaler Partus, Geburt 


gewicht 2550 g, Status post partum o. B. Brustkind. 
Das Kind war ein paarmal ,,erkiltet’’. 


Jetzige Krankheit: Seit 4 Tagen sporadisches Erbrechen. Das 


Kind nimmt bereitwillig die Brust. In den letzten Tagen fiih! 
es sich fiebrig an, doch ist die Temperatur nicht gemessen w 
den. Der Stuhl, etwa zwei Entleerungen pro Tag, war die letzt 
Tage griinlich und schleimig. 


Wahrend der letzten Tage nach Krankheitsbeginn hat die 
Mutter auch einen Ausschlag am Korper des Kindes bemerk 
der auf dem Riicken begann und sich dann iiber den ganze1 


Rumpf ausbreitete. Die Haut in den Falten (Leisten, Nates, 


Schultern, Hals) war jedoch schon friiher gerétet und stellenwe 
gesprungen und nissend. Das Kind hat sich nicht gekratzt. 


Status am 3.4.1936. Gut entwickelt. Tonus und Turgor o. /} 
Blasse Gesichtsfarbe. Keine Zeichen von Rachitis. Schreit gut 
Facialis- und Peroneusphinomene neg. Rachen: Rétung mit eini 


gen kleinen Blutungen am Gaumen. Lymphknoten: Am Ha 
ein paar Adenitiden. Herz: reine Téne. Lungen: physikalis 
o. B. Bauch: 0. B. Milz nicht palpabel. 

Haut; fast am ganzen Rumpf, sowohl auf dem Riicken \ 


vorn am Brust und Bauch ein ausgedehnter, kleinpapuléser 


— 


— 
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stellenweise schuppiger, doch nicht nissender Ausschlag. Zwi- 
schen diesen Effloreszenzen zahlreiche kleine Blutungen in der 
Haut. — Die Falten am Halse, in den Schulterhéhlen und den 
Leisten sind stark gerétet, hier und dort sieht man nissende 
Rhagaden sowie Klumpen eingetrockneten Puders. Kleine Haut- 
blutungen sowohl hier wie an den Fussriicken und in den Knie- 
kehlen. 

Fiices: Weber pos. 

6.4. Etwas beeintrichtigter Allgemeinzustand. Es sind ver- 
schiedene neue Blutungen in ein paar kleinen Gruppen hinzuge- 
kommen, teils am Bauch, teils iiber dem rechten Auge etwa am 
Brauenrande. 

Féces: Weber neg. 

7.4. Unverinderter Allgemeinzustand. Die Blutungen sind 
am Rumpf, Hals und Riicken bedeutend dichter. Neue Blutungen 
im Capillitium, in den Augenbrauen und am Halse. 

9.4. Gestern zahlreiche neue feine Blutungen in allen Haut- 
falten. So auch an den Nasenfliigeln, in den Handflichen, zwi- 
schen den Fingern usw. Schlechter Allgemeinzustand, sehr blass, 
schlechter Appetit. Hustet etwas. Lungen: unreine Respiration, 
sonst o. B. 

9.4. Um Mitternacht Exitus (ein wenig unerwartet). 

Im Krankenhaus war die Temperatur die ganze Zeit zwischen 
38,2° und 38,5°. 

Im Harn kein Zucker, kein Eiweiss, normales Sediment. 

Tuberkulinprobe (MANTOUX 0,01—-0,1 mg): neg. 

Behandlung: Caleinat 1—2 gX5; 2mal Blut 20 cem intra- 
gluteal; ,,AT cem. 

Es wurden folgende Blutwerte ermittelt: am 4.4. Hb 58, rote 
Blkr. 3540000, weisse 9500, neutrophile 30 %, kleine Lympho- 
eyten 58 %, Monocyten 4 %, pathol. Formen 8 %. — 6.4. Hb 58, 
weisse Blkr. 13 700. 

10.4.1936 Obduktion (Doz. ALF SJ6vALL): 

,,Pathologisch-anatomische Diagnose: Reticulosis (LETTERER-SIWE- 
sche Krankheit). 

Die mikr. Untersuchung zeigt: im Thymus, in den Hals- und 
Mesenteriallymphknoten sowie in der Milz eine starke Wucherung 
grosser, heller, polygonaler Zellen mit ovalen, chromatinarmen 
Kernen. Die Zellen sind retikuloendothelialen Ursprungs. Stel- 
lenweise Nekrosen und Blutungen sowie Riesenzellen. Nirgends 
herdférmige Anordnung, sondern iiberall diffuses Wachstum mit 
vollstindigem Umbau von Lymphknoten und Thymus. In der 
Milz ist die rote Pulpa von Hyperplasie betroffen. — Die Haut- 
veranderungen — die kleinen Papeln — bestehen ebenfalls aus 
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Abb. 24. Hautblischen bei Retikulose. Unter dem zum Teil abgestossen: 
Epithel sieht man eine Infiltration von Reticulumzellen in lockerer 
syncytialer Anordnung. 


solchen grossen, hellen Zellen. In den Lungen konstatiert m 
eine eigentiimliche Verbreiterung der Alveolenwinde, vereinz: 
Infiltration der Alveolen und Zelleinlagerungen in den Bindes 
webssepta, alles offenbar von 4hnlicher Natur wie in den ob« 
genannten Organen. Die Leber zeigt nur Verfettung. Nieren o 

Die allgemeine, in den einzelnen Organen diffuse Wucheru 
von reticulumzellenihnlichen Elementen ergibt die Diagnose ,,/ 
ticulosis™. 

Nichts deutet auf Tb., Lues, Lymphogranulomatose, Lipoid 
systematischen Charakters, Leukose o. dgl. hin. Ein Tumor 
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Lungenbild bei Retikulose. In den verdickten Alveolarsepta ist 
eine starke Einlagerung von Reticulumzellen 
zu sehen. 


ausgeschlossen. Die Hautverainderungen stimmen mit denen im 
Fall Roussy-OBERLING iiberein. Im iibrigen ist das Bild dasselbe 
wie in Stwes Fall.“ 


Abb. 24 und 25 zeigen das histologische Bild. 


Epikrise. In dem vorstehend geschilderten Fall, der ein 
5monatiges Miidchen betrifft, ist das Krankheitsbild véllig 
durch die Hautveriinderungen beherrscht, die aus einem aus- 
gedehnten kleinpapulésen Exanthem sowie aus hiimorrhagischer 

13—43172. Olof Brandberg. 
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Purpura bestehen. In geringerem Ausmass liegen auch Schlei 
hautblutungen vor. Das Blutbild ist wenig bemerkensw: 


t: 


eine ganz leichte Sekundiraniimie, keine Leukocytose; Zell: | 


mente monocytiren und pathologischen Typs sind vorhand 
doch nur in geringer Zahl (4 bzw. 8%). Uberhaupt ist 
Symptomatologie sehr mager; im Gegensatz zu den bisher 
kannten Fillen ist hier keine Hepatosplenomegalie und ka 
eine ausgeprigte Lymphknotenvergrésserung zu verzeichi 
Um so mehr iberraschen deshalb die so reichhaltigen pat 
logisch-anatomischen Befunde, die das typische Bild der L 
TERER-Siweschen Krankheit mit genereller Infiltration gros: 
heller, polygonaler retikuloendothelialer Zellen zeigen. 

Ob in diesem Falle eine Systemreaktion oder eine prim 
Retikulose vorliegt, lisst sich vielleicht diskutieren. Doch 
es m. E. wenig wahrscheinlich, dass das einzige nachweisb 
infektiédse Moment, eine leichte Pharyngitis, eine solch schw 
Reaktion auslésen kénnte. 


c) Diskussion. 


Wenn wir davon ausgehen, dass die Monocyten- bzw. M» 
noblastenleukose wirklich eine Erkrankung des retikuloeno- 


thelialen Systems, eine ,,leukimische Retikulose”, ist und . 
LetTeRER-Siwesche Krankheit eine ,,aleukimische Retikulos: 
so zeigt eine vergleichende Betrachtung der beiden eben 


schilderten Fille ein klinisches, himatologisches und patholo 


gisch-anatomisches Bild, das kaum von einer Verwandtscha! 


zwischen ihnen zeugt. Die beiden Fille sind recht verschieden 


Wo man in dem einen Fall ein leukotisches Blutbild und lk 


kotische Infiltrationen, aber keine retikuloendotheliale Wuclie 


rung sieht, findet man in dem anderen Fall ein uncharak 
ristisches Blutbild und eine ausgedehnte Retikulose ohne Ko 
bination mit leukotischer Infiltration. Irgendein Uberga 


zwischen den beiden Formen liisst sich nicht erkennen. M.1 


fragt sich daher, ob es iiberhaupt einen Grund gibt, mit L 
TERER von ,,aleukdmischer Retikulose“ zu sprechen, da di 
Begriff ungesucht an die ,,leukdmische Retikulose“ (Hirrma 
als den quantitativ cytologischen Antipoden der ,,aleukimisc! 
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Retikulose“ erinnert. Weder Letrrerers, Siwrs, OBERLING und 
Rovussys, Ast und Drenenuowz’ noch mein eigener Retikulose- 
fall haben ein leukotisches Blutbild gezeigt; und dasselbe gilt 
fiir sechs von Autstrém (1941) veréffentlichte Fille von Kom- 
binationen zwischen Reticulumzellensarkom und Retikulose. 
Aus Arbeiten von Norpenson (1938), Hirrmarr (1942) u.a. 
| geht indessen hervor, dass es wirklich eine Monocytenleukose 
mit Retikulose, ,,leukimische Retikuloendotheliose’, gibt, ,,die 
nach den klinischen, himatologischen und histologischen Be- 
funden und nach ihren Beziehungen zu den malignen Tumoren 
den Parenchymleukosen an die Seite zu stellen ist. ... Sie 
kann leukimisch, sub- und himatologisch auch aleukimisch 
} verlaufen. Sie kann weiter generell das gesamte Retikuloen- 
dothel ergreifen oder nur den gesamten Stiitzzell- (bzw. Ufer- 
zell- oder Histiocyten-)Anteil desselben‘‘ (Hirrmarr). 

Norpenson (1938) schreibt: ,,Die retikuloendotheliale Her- 
kunft der Monozyten unter pathologischen Verhiltnissen ist 
als klargelegt anzusehen.“ Er hat 3 Fille von Retikulose be- 
schrieben, von denen 2 akut verliefen und in deren Blutbild 
zahlreiche Monocyten festgestellt wurden. Der dritte Fall 
verlief mehr chronisch ohne Monocytose. In den Knochen- 
markabstrichen sah er Ubergiinge von Reticulumzellen zu 
Monoblasten und Primonocyten. Nach intrasternaler Tusch- 
injektion speicherten 10 % dieser Zellen, die 1 % aller Knochen- 
markzellen ausmachten. 

Kine Retikulose mit Monocytose oder Monoblastose diirfte 
daher das Bild sein, das klar zeigt, dass Scuituines Auffas- 
sung die richtige ist, d.h. dass die Monocytenleukose reti- 
kuloendothelialen Ursprungs ist. Gleichwohl aber sind auch 
angesichts eines solchen, anscheinend sehr bestechenden Falles 
nicht alle diagnostischen Schwierigkeiten behoben. Denn teils 
wissen wir u.a. durch ScuwirtscHewskasas Fall, wie die 
Morphologie zwischen Monocyten- und Lymphocytentypus 
schwanken kann, und teils durch NarGeui u.a., dass die 
Myeloblasten das Aussehen des Monocyten annehmen kénnen. 
Ferner erwihnte ich bereits Scuuttrens und Crion1s Beobach- 
tungen von Myeloblastenleukose mit histologischen Veriinde- 
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rungen wie bei Retikulose. Offenbar fiihrt uns also jede De- 
batte iiber die Genese der Monocyten in eine Sackgasse. Vieles 
spricht nimlich dafiir, dass alle Leukosen letzten Endes ihren 


Ursprung im undifferenzierten Mesenchym haben. In dieser 


Auffassung bin ich wenigstens durch das Studium von Ar 
beiten Norpensons (1938) sowie Scuu.tz und Kriterrs (1933) 
u.a. bestiirkt worden. Nach den beiden letztgenannten An 
toren hat man sich die Matrix in den Mesenchymzellen dvs 
vaskuliren Bindegewebes in der Weise zu denken, ,,dass bei 
allen leukiimischen Prozessen der formative Reiz auf ein nach 
allen Richtungen hin differenzierungsfaihiges Mesenchym das 
Wesentliche ist. Vieles bleibt jedoch in der Frage nach den 
Beziehungen der Leukosen und vor allem der Monocytenleu- 
kosen zu den Retikulosen noch zu beweisen. Jch méciii: 
FLEIscHHACKER (1941) darin beistimmen, dass die Relation dvr 
aleukdmischen Retikulosen zu den Monocytenleukosen noch vill’: 
unerwiesen ist, wenigstens was die Untersuchungen an Sektions- 
material betrifft. 


= 


d) Aleukaimische myeloische Leukose mit Tumorenbildung. 


Nach Nagce i ist es ein selten erhobener Befund, dass bei 
Leukosen eine typische Systemaffektion mit grosser Milz, aber 
einem unverinderten oder uncharakteristischen Blutstatus be- 
steht; immerhin sind einige solche Fille beschrieben. 

In seiner Arbeit ,,Das menschliche Knochenmark“ (194) 
schreibt Rour, dass man bei myeloischer Leukose unter ¢e- 
wissen Bedingungen mit einem atypischen Blutbild rechnen 
kénne: ,,Solange ein pathologischer Hyperplasieprozess auf das 
Knochenmark beschrinkt bleibt, treten keine unreifen Zellen 
ins Blut iiber (Erythroblasten, Myeloblasten und Myelozyten), 
auch wenn die Verinderung noch so hochgradig ist. Das 
gilt vor allem fiir aleukimische Myelosen, den hiimolytischen 
Ikterus, die pernizidse Aniimie, die Polyzythiimie, hyperp!a- 
stische Agranulozytosen usw.‘ 

1939 verédffentlichten Morscuiin und Rour eine Arbett, 
die das Problem der myeloischen Leukose als Neoplasma !ie- 
handelt. Das Krankengut ihrer Arbeit, 100 sternalpunktierte 
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Fille, enthalt 7 Falle mit der Kombination Tumor und aleu- 
kiimische myeloische Leukose. Jan Waupenstrém hat im 
September 1942 eine Anzahl] aihnlicher Fille vor der Schwe- 
dischen Vereintgung fiir innere Medizin beschrieben. Der Vor- 
trag erscheint in der Zeitschrift Nordisk Medicin. Die be- 
treffenden 7 Fille von Morscuiin und Rour wiesen folgende 
Krankheitsbilder auf: 


1) Fall 17 Morscuiin und Ronr. Akute myeloische Leukose. 
Leukocytenzahl héchstens 7000; Myeloblasten: im strémenden 
Blut 1%, im Sternalpunktat 93 %; terminal stieg die Myelo- 
blastenzahl des Blutes auf 68 %. Die Autopsie fand starke 
Myeloblasteninfiltrate in Milz und Lymphknoten sowie ,,umschrie- 
bene Knoten in der Leber, den periportalen Lymphknoten, dem 
Pankreas, dem Herzmuskel und in beiden Nieren“. Histologisch 
bestanden alle diese Verinderungen aus Myeloblasteninfiltraten. 

2) Fall 16 M. u. R. Akute myeloische Leukose mit einem 
Rachentumor (unterhalb der linken Tonsille), ,,der vom Pathologen 
histologisch als Rundzellensarkom angesprochen wurde. Nach 
dem ganzen klinischen Bild handelt es sich hier aber sicherlich 
um eine umschriebene Geschwulstbildung aus _ pathologischen 
Myeloblasten.“ — Im Blutbild fand man nur 4,5 % Myeloblasten, 
teilweise mit AUER-Staébchen; im Sternalmark 75 % Myeloblasten; 
die Leukocytenzahl war maximal 11 100, ante exitum nur 1 000. 


3) Fall 28 M. u. R. Mediastinaltumor bei myeloischer Leu- 
kose. Leukocytenzahl anfangs 5400, gegen Ende 1 200; die 
Differentialzihlung ergab 9'/2 % Myeloblasten, 3 %_halbreife 
Myeloblasten und 2% reife Myeloblasten. Im Sternalpunktat 
fand man das eine Mal 97 % und das andere Mal 83 % patho- 
logische Myeloblasten. 

4) Fall 23 M. u. R. Mediastinaltumor bei myeloischer Leu- 
kose. Himatologisch stellte man eine Mikromyeloblastenleukose 
fest; im Sternalpunktat 97 % Myeloblasten. 

5) Fall 38 M. u. R. Multiple myeloblastische Tumoren in 
Nieren, abdominalen Lymphknoten, Leber, Milz, Lungen, Lenden- 
wirbeln und Femurschaft. Im Blut fand man erst nur 1 400, 
spiter 16 200 Leukocyten; die Myeloblasten, die anfangs nur in 
vereinzelten Exemplaren beobachtet wurden, nahmen mit der Zeit 
auf 76'/2 % zu. 

6) Fall 40 M. u. R. Multiple Hautinfiltrate. ,,I[m Blutbild 
auf Mikromyeloblasten verdichtige Zellen bei einer Leukozyten- 
zahl von 3 700."* Im Sternalpanktat 89,2 % sichere Myeloblasten. 
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7) Fall 27 M.u.R. ,,Hautleukimie“ vom Mikromyeloblast 
typus ,,mit zahlreichen knotigen und flachenférmigen Hautein 
lagerungen, die bioptisch histologisch kontrolliert wurden.“ 1). 
Blutbild war lange aleukaimisch, erst sub finem vitae stieg 
Leukocytenzahl auf 37000 mit 27 % Myeloblasten an. 


Moescuiin und Rour vertreten die Ansicht, dass die m 
loischen Leukosen mit umschriebenen leukotischen Tumor! 
dungen eine Leukoseform darstellen, ,,die durch besond: 
Neigung ihrer Zellen zur Bildung von eigentlichen Verbiind 
gekennzeichnet ist‘. 

Aus meinem Material kann ich einen Fall anfiihren, | 
dem es sich zweifellos um eine solche aleukdmische Myeloblast 
leukose mit Tumorbildungen in der Haut handelt. 

Ubrigens habe ich in dieser Arbeit bereits einige Fiille 
wihnt, die Tumorbildung bei aleukimischer oder leukiimisc! 


Leukose zeigten (z. B. Fall 64, S. 105, Fall 129, S. 109, Fall | 


S. 155, sowie eine Anzahl von Fillen mit leukotischen Ha 
infiltraten in Kap. IV J). 


Der folgende Fall meines Materials ist in diesem Zusamme 
hang besonders interessant, denn er zeigt, dass grosse ( 
schwulstbildungen und ausgedehnte destruktive und prolife: 


tive myeloblastische Skelettverinderungen ohne besonders c! 
rakteristische Blutverinderungen vorkommen kénnen.’ 


Fall 128. 3°/12 Jahre alter Knabe, der Mitte November 19 
einen kleinen blauroten Flecken in der linken Temporalregion 
kam. Der Fleck wuchs schnell und erhob sich iiber das Nive 
der umgebenden Haut. Allmiéhlich wurde der Patient queng: 
und kranklich und verlor den Appetit. 

Am 22.2. bemerkte man zosterihnlichen Ausschlag an « 
linken Backe. Kein Fieber. 

Spater begann der Patient iiber Schmerzen in den Bein 
vor allem in der Kniegelenksgegend, zu klagen. 

Am 17.3.1941 Aufnahme ins Krankenhaus (nachdem er \ 
her fiir kiirzere Zeit im Krankenhaus des Heimatortes unter B: 
achtung gestanden hatte). 


* Doz. ELSA SEGERDAHL danke ich herzlich fiir ihre Hilfe und g' 
Ratschlige bei der Beurteilung der Blut- und Sternalmarkpriparate. 
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Status bei der Aufnahme: 

Guter Allgemeinzustand, normal genahrt. Herz o. B. Lungen 
0.3. Bauch o.B. Leber nicht palpabel. Milz nicht palpabel. 
Lymphknoten: an der linken Halsseite 3 isolierte, bohnengrosse 
Acenitiden. Haut: in der linken Temporalregion ein gut walnuss- 
grosser Knoten von rotbraunblauer Farbe mit stellenweise aus- 
gesprochener zyanotischer Verfairbung, im Verhiltnis zur Umge- 
bung ein wenig erhéht. Das ganze Gebiet ist etwa kinder- 
handgross. 

28.3. Réntgenbehandlung. Am gleichen Tage Probeexzision 
eines Lymphknotens am Halse. 

Histologische Untersuchung (Prof. LinpAv): ,,Melanotisches Pig- 
ment nicht nachweisbar. Die Proliferation hat ein malignes Aus- 
sehen. Es ist ein Tumor (melanotischer?), aber auch eine leuki- 
mische Infiltration in Erwigung zu ziehen.“ 

Nach und nach wird der Allgemeinzustand des Patienten be- 
eintrichtigt. Nach einmonatigem Krankenhausaufenthalt wird 
folgender Status aufgenommen: 

28.4. Etwas blasse Gesichtsfarbe. Herz, Lungen und Ab- 
domen o.B.; Leber und Milz nicht palpabel. Reflexe o. B. Ra- 
chen o. B. 

Haut: An der linken Halsseite ist ein haselnussgrosser, leicht 
druckempfindlicher Lymphknoten aufgetreten. An den Glied- 
massen zahlreiche blaurote, etwa pfenniggrosse, leicht erhéhte 
Flecken. 

12.6. Im ganzen gesehen, haben die zahlreichen Infiltrate in 
der Haut, hauptsaichlich an Gesicht und Armen, an Zahl und 
Grésse zugenommen. Wenn der Patient schreit und sich an- 
spannt, treten in diesen Blutungen auf, welche die Infiltrate ver- 
decken. Der ,,Primiirherd“ an der linken Schlife ist bedeutend 
grésser geworden. An beiden Halsseiten palpiert man zahlreiche 
bis nussgrosse Lymphknoten. Dann und wann klagt der Kranke 
iiber Schmerzen in den Ober- und Unterschenkeln. Seit zwei 
Wochen hat er keine Réntgenbehandlung des Gesichtstumors be- 
kommen. 

Leber und Milz sind nach wie vor nicht palpabel. 

Im Gesicht hat sich ein starkes Odem mit grossen Siicken 
um die Augen entwickelt (siehe Abb. 26)). 

8.7. Im Gesicht und am oberen Teil der Brust und des Bau- 
ches viele blau-braune, teilweise erhéhte Hautpartien. Die Lymph- 
knoten am Halse und im Gesicht haben an Grésse zugenommen. 
Vergrésserte Lymphknoten in Schultern, Leisten, Kniekehlen und 
Ellbogenfalten ; teilweise sind die Knoten frei, teilweise miteinan- 
der verbacken. Die Leber ist 2—3 Querfinger unterhalb des 
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Rippenbogens zu tasten. Die Milz ist nicht sicher palpal 
Haut: Am Korper weniger markante, etwa pfenniggrosse, schw 


h 


braun-bliuliche Flecken und Papeln. Herz: Systolisches Geriusc| 


linke Herzgrenze in der Mamillarlinie, die rechte nicht ausser- 


halb des Sternalrandes. Lungen: Leichte Dimpfung an 
rechten Basis, keine sichere Veriinderung des Atmungsgeriius: 


Abb. 26. Geschwulstbildungen und Odeme der Haut in einem Fall 
aleukaimischer Myelose. 


14.7. Seit 2 Tagen kriinker. Schmerzen in den Beinen. 
hat sich ein zunehmender inspiratorischer Stridor eingestellt; 
notisch. 

18.7. Sehr elend. Starker Atmungsstridor. Die Haut ist 
ganzen mit blass blaugrauen Maculae und Maculopay: 
von bis zu Markstiickgrésse iibersit. Zwischen den Infiltrat 
normale Haut. Das Gebiet vor dem linken Ohr ist in ei 
handtellergrossen Partie hart infiltriert; diese Partie ist in i! 
Gesamtheit schwarzrot und geht ohne Grenze in ein Lym 
knotenkonglomerat am Halse iiber, wo jedoch die Haut nur 
der Stelle der Probeexzisionsnarbe schwarzrot ist. In der Na 
ein langgestrecktes Infiltrat von schwarzroter Farbe. Die Ly 
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, kvoten am Halse haben sich in der letzten Zeit stark vergroéssert. 
h Um den Hals herum findet sich ein Kranz von erbsen- bis gut 
5 walnusgrossen harten Tumoren, der an den Seiten am breitesten 
ist; auch im Nacken einige Tumoren. Die Haut ist im allge- 
r meinen iiber den Knoten gut verschiebbar, und die Knoten lassen 
sich palpatorisch gegeneinander abgrenzen. In beiden Schulter- 
héhlen erbsen- bis bohnengrosse Lymphknoten. In den Cubital- 
falten nur einige erbsengrosse. In den Leisten mehrere erbsen- 
bis bohnengrosse. Héinde: Die Haut ist an beiden Handriicken 


~ 


Abb. 27 a. Sternalpunktat. Myeloblasten; links unten ein segmentkerniger 
Granulocyt. 


° 


hart 6dematés zu palpieren; die beiden proximalen Phalangen 
des zweiten bis fiinften Fingers und die Grundphalanx des Dau- 
mens sind perlenschnurartig stark aufgetrieben. Die Fiisse sind 
ddematés, hauptsichlich der rechte; keine Verinderung der 
Zehenphalangen. Herz wie bisher. An den Lungen keine sichere 
Dimpfung; das Atmungsgeriusch ist véllig von den stridorésen 
Gerduschen iiberdeckt. Bauch iiberall weich und druckunempfind. 
lich. Leber und Milz nicht palpabel. 

21.7. Leber und Milz heute 2 Querfinger unterhalb des Rippen- 
bogens palpabel. 

23.7. Lymphknoten und Hauttumoren sind noch groésser ge- 
worden; verstirkter Stridor; der Harn ist die letzten Tage ins. 
Bett gegangen (friiher konnte der Patient sich trocken halten)’ 
auch die Faces gehen ins Bett; heute ein paarmal Erbrechen. 


am 
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23.7. Exitus. 


Wahrend des ganzen Krankheitsverlaufs war die Temperat 
subfebril. 

Tuberkulinproben (MANTOUX 0,01, 0,1 und 1 mg): neg. 

WR neg. 

Harn: HELLERS Eiweissprobe neg.; BENCE-JONES’ Hiweisskérp: 
chen neg.; kein Zucker; Sed. o. B. 

21.6. Sternalpunktion: Sehr zellenreiches Priiparat. Die ke: 
fiihrenden Zellen setzen sich fast ausschliesslich (bis 97 %) a 
grossen runden Zellen mit zentral, vereinzelt exzentrisch gele; 
nem grossem Kern zusammen; im Plasma kleine Vakuolen u 


Abb. 27 b. Blutpriparat. Rechts unten ein Myeloblast, links ein neutr 
philer segmentkerniger Granulocyt. 


zahlreiche Granula; die Kernstruktur ist recht locker, siebart 
und mit kleinen, gut abgegrenzten Vakuolen versehen; die Zell: 
sind reichlich doppelt so gross wie ein normales rotes Blutki 
perchen. Im iibrigen sind vereinzelte sehr reife neutrophile Lé 
kocyten festzustellen. Einzelne Normoblasten (siehe Abb. 27) 


Blutproben: 

Hb (korr. SAHLI): Bei Krankheitsbeginn 80, schliesslich 
Rote Blkr.: » » 4 460 000, » 2 310 
Weisse Blkr.: » » 11 100, » 92 
Thrombocyten: » » 196 000, » 107 ( 
Retikulocyten: » » 6 °/oo, » 31 
Neutroph. segm.: » » 35 %, 14,5 

» stabk.: » » 12 %, , 17 
Eosinophile: » » 3,5 %, » 1,5 
Basophile: » » 0,5 %, » 0 
Kleine Lymphoc.: » » 40 %, » 57 
Monocyten: » » 3 %, » 5 


1 
Myeloblasten: % 8,5 
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Die héchste Leukocytenzahl wurde am 29.4. verzeichnet: 
1: 100 pro cmm. 

Die Myeloblasten im Blut haben ein gleichartiges Aussehen 
wie die im Sternalpunktat, doch ist ihre Form bisweilen oval; 
ihre Anzahl ist héchstens 13 % (am 7.7.), in einer Probe (am 7.6.) 
nur 1%. (Siehe Abb. 27 b.) 

Réntgenuntersuchungen (siehe Abb. 29) (Doz. HELLMER): 

8.5. ,,Bei der Réntgenuntersuchung der Unterarme und Unter- 
schenkel sieht man teils tangential zur Corticalis verlaufende 
periostale Auflagerungen lings Epi-, Meta- und Diaphysen, nament- 
lich an der rechten Elle und der linken Speiche; teils finden sich 
in Epi- wie Diaphysen umschriebene Destruktionen nebst einer 
Auflockerung der normalen Struktur, am ausgeprigtesten an den 
Epiphysengrenzen. Periostale Auflagerungen auch an den distalen 
Humerusenden. 

Auch im Fuss- und Handskelett sieht man an mehreren Stel- 
len eine blasenférmige Auflockerung der Struktur in den etwas 
plumpen Strahlbeinen. In den Metacarpalia I und V sin. sind 
ebenfalls Destruktionsherde zu verzeichnen, die an der erstge- 
nannten Stelle mit einer Infraktion verlaufen. Ausserdem perio- 
stale Auflagerungen an den mittleren Metakarpalknochen der 
rechten Hand. 

Die Réntgenuntersuchung hat also multiple Destruktionsherde 
und ausgedehnte periostale Auflagerungen an mehreren Rohren- 
knochen festgestellt.“ 

15.5. Réntgenuntersuchung des Riickgrats, Beckens und der 
Hiiftgelenke sowie Seitenbild des Schiidels: ,,wie bisher keine 
Anzeichen von Tumormetastasen. 

Normaler Thoraxbefund.‘ 

20.6. Réntgenbild des Handskeletts: ,,Die drtlichen Verdande- 
rungen im Metacarpale I dx. und V sin. sind seit der vorigen 
Untersuchung zuriickgegangen. In beiden Handskeletiten jetzt ge- 
nerelle Verinderungen in Form von Osteoporose. Die Metakar- 
palien und Phalangen sind plump, die Struktur dieser Knochen 
ist grobmaschig. Ausserdem sieht man periostale Auflagerungen 
um die Metaphysen. 

Unverindert normaler Thoraxbefund. 

Die Réntgenuntersuchung steht im Einklang mit der Annahme 
einer Systemkrankheit des Blutes.“ 

Pathologisch-anatomische Untersuchungen: 

Halslymphknoten, am 27.5. probeexzidiert (Prof. E. Ss6vAtt): 
Das Ergebnis dieser Untersuchung ist prinzipiell das gleiche wie 
bei der Untersuchung am 28.3.“ (siehe oben S. 199). “Der 
Lymphknoten ist vollstindig umgebaut durch die pathologischen 


Abb. 29a. Abb. 29 b. 


Aleukimische Myelose. Rtg.-Photos der Unterarme, Proliferationen in Fo 

von periostalen Auflagerungen und Destruktionen in Form von Auflo 

rungen und multiplen kleinen zirkumskripten Destruktionsherden in | 
und Diaphysen, besonders an den Epiphysengrenzen, zeigend. 


Proliferationen, die als recht breite und solide Ziige plasmaii! 
licher Zellen, etwa vom Typus der Reticulumzellen, erschein: 
In diesen Zellstreifen findet man feine, wenn auch wenig di 
gelagerte Silberfibrillen. Die endgiiltige Diagnose ist nicht leic! 
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doch diirfte man eine Form von ausgebreiteter Retikulose anneh- 
men k6énnen. 

Leistendriise, am 13.5. probeexzidiert: Der probeexzidierte 
Inguinallymphknoten zeigt vollig normale Struktur mit Mark und 
Rinde, Primir- und Sekundarfollikeln. Keine fremden Zellele- 
mente." 


Abb. 29¢. Aleukiimische Myelose mit multiplen Destruktionsherden und 
periostalen Auflagerungen im Handskelett. 


Sektion und histologische Untersuchung (Doz. C. G. AHLSTROM): 
,Leiche eines kleinen Knaben, recht zart und mager. Das Ge- 
sicht ist durch michtige tuberése Auftreibungen in der Subcutis 
grotesk entstellt. Die Auftreibungen finden sich vor allem mitten 
an der Stirn, am Nasenriicken und den benachbarten Teilen der 
Backen, an der Mittelpartie der Oberlippe und am Kinn. Auch 
vor dem linken Ohr eine grosse, knotige Vorwélbung. Die Haut 
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iiber den tuberésen Partien ist blaurot verfiirbt. Das Gesic! 
macht den Eindruck einer Facies leontina. 

An den Armen ist die Haut dicht mit grésseren und kleine 
ren Infiltraten besat, ebenso am Rumpf, stiirker an den Beinen 
und hier mit derselben Blutungstendenz wie an Armen uw: 
Gesicht. 

In den Leisten und Schulterhdhlen werden grosse Lym; 
knotenpakete palpiert. Hier treten Konglomerate von bis w 
nussgrossen, grauweissen Driisen mit feuchter Schnittfliche, « 
einzelne Blutungen zeigt, hervor. Die Lymphknoten sind 
einander isoliert. Auch in den Kniekehlen vergrésserte Lym, 
knoten. An beiden Halsseiten grosse Driisenansammlungen, wel 
die Haut vorw6élben. 

Das Perikard ist glatt und glinzend, zeigt aber verstreu‘. 
Punktblutungen. Das Herz ist von normaler Grésse und ziemli: 
gut kontrahiert. Herzklappen o. B. Das Herzfleisch ist blassbra 
ohne Blutungen. 

Brustfellsicke 0. B. Die Lungen im ganzen wie Luftkissen, hi 
ten aber zeigen sie zahlreiche eingesenkte, blaurote Partien. Kei) 
subserdsen Blutungen. Keine Lungeninfiltrate. Keine Pneun 
nien, doch enthalten die Bronchien viel eitriges Sekret. 

Rachenschleimhaut blass, ohne Belag oder Blutungen. Tonsil|: 
stark vergréssert, markig, grauweiss. Auch die Zungentonsill: 
sind vergréssert und markig angeschwollen. Der Introitus | 
ryngis ist durch michtige Infiltrate lings der Riickseite der E; 
glottis und in den Plicae ary-epiglotticae verengert. Trachea un 
Speiseréhre o. B. Paratracheal und im Mediastinum zahlreiche v: 
grésserte Lymphknoten. Thymus normal gross, von recht schlot 
riger Konsistenz und ohne Blutungen. 

Peritoneum glatt und glinzend. Topographie der Bauchorga 
normal. 

Leber fiir das Alter von normaler Grésse (600 g), blass brau 
rot. Die Schnittfliche ist homogen und ohne erkennbare Zei 
nung. Gallenblase und Gallenwege o. B. 

Milz vergréssert (100g), von recht fester Konsistenz und h: 
braunrot. In der Schnittfliche sieht man zahlreiche konfluieren: 
grauweisse, unscharf abgegrenzte Herde bis zur Grésse eines Sag 
korns. 

Magen und Duodenum: das lymphatische Gewebe des Dar 
kanals ist stark angeschwollen, besonders im Colon, wo jed 
Follikel als ein erhéhter, markiger, weisser Knoten hervortritt 

Pankreas und Nebennieren o. B. 

Nieren von normaler Grosse, blassgelb, mit leicht abzulésen: 
Kapsel. Etwas unscharfe Zeichnung. Nierenbecken o. B. Sta 
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Abb. 30. Querschnitt durch die Tibia von Fall 128. Die Markhohle ist 

mit unreifen Blutzellen angefiillt, welche die Haverschen Kanilchen durch- 

setzen und an der Aussenseite der Compacta als eine michtige subperiostale 
Infiltration in Erscheinung treten. 


vergroésserte Lymphknoten in den Mesenterien und retroperito- 
neal. 

Bei der Freilegung des Knochenmarks im Femur sieht man 
verstreute kleine Blutungen im Periost und den umgebenden 
Weichteilen. Das Knochenmark ist graurot, recht fest. An der 
Tibia und dem distalen Teil des Femur findet sich eine michtige 
periostale Auflagerung in Form eines mehrere Millimeter dicken, 
rotbraunen, markigen Mantels, der an verschiedenen Stellen durch 
die Compacta hindurch mit dem Mark in Verbindung zu stehen 
scheint (siehe Abb. 30). 

An der Innenseite der Schideldecke sieht man eine dichte 
Aussaat von bis knapp erbsengrossen, rundlichen Arrosionsherden 
in der Theca interna. Die Dura mater sowie das Gehirn und 
die weichen Hirnhiute zeigen keine Besonderheiten. 

Mikroskopische Untersuchung: Knochenmark: Das normale Kno- 
chenmarkparenchym ist vollstindig von einer gleichmiassigen Pro- 
liferation ziemlich grosser Zellen mit rundlichem, ovalem oder 
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etwas buckligem Kern, distinktem Kernkorper und etwas spiir! 
chem Protoplasma verdringt. Die Zellen durchsetzen die Tibi 
compacta durch die Haverschen Kanidlchen hindurch: und breit 
sich wie ein miachtiger Mantel im periostalen Bindegewebe au 
ein Zerstéren des Knochens ist an der untersuchten Stelle nic! 
festzustellen. Milz: Die malpighischen Ké6rperchen treten dew‘ 
lich in Erscheinung, ebenso die Grenze zwischen weisser u1 
roter Pulpa. Die pathologischen Verinderungen finden sich 
der letzteren, und zwar in Form einer recht dichten Einlageru: 
von unreifen Blutzellen mit rundlichen, polygonalen oder bisweil: 
etwas ausgezackten Kernen und recht reichlichem Protoplasm: 
In der roten Pulpa auch eine spirliche Einlagerung von oxyda: 
positiven Zellen, bei denen es sich um polynukledre Leukocyt: 
handelt. Leber: Im Portabindegewebe sieht man hier und « 
sparliche Infiltrate, die sich aus denselben Zellen aufbauen \ 
in Knochenmark und Milz. Die Zellen sind oxydasenegativ. Kei 
pathologische Einlagerung oder Proliferation von Zellen in d 
intratrabekuléren Kapillaren. Die Kupfferzellen sind nicht a: 
geschwollen. Lymphknoten: Die normale Lymphknotenstruktur i 
vollig ausgeléscht und an einzelnen Stellen sieht man klei 
Anhiufungen von Leukocyten. Im _ iibrigen ist das Parenchy 
durch recht grosse, hauptsiichlich rundliche Zellen vom oben | 
schriebenen Aussehen ersetzt. Nur spirliche gracile feine Bind 
gewebsfibrillen sieht man zwischen den Zellen (bei Farbung nac! 
Mattory). Tonsillen: Das lymphatische Gewebe zeigt hier d 
selben Verinderungen wie in den Lymphknoten.“ 

Doz. AHLSTROM beurteilt die Befunde wie folgt: 

,,Hier liegt eine leukotische Proliferation vor, die das gan 
blutbildende Parenchym und in exzessivem Grade die Haut, s; 
ziell im Gesicht, beteiligt. Es bestehen keine Anhaltspunkte f 
eine lymphatische Natur des Prozesses. Die Differentialdiagn: 
wigt zwischen einer Myeloblastenleukimie oder einer von u 
reifen Zellelementen aufgebauten Retikulose.“ 

Pathologisch-anatomische Diagnose: “‘Leukose mit systematische 
Ausbreitung in Knochenmark, Lymphknoten, Leber, Milz und Ver 
dauungskanal sowie mit exzessiven Infiltraten in der Haut, !. 
sonders im Gesicht.“ 


Zusammenfassung: Ein 3 '/sjiihriger Knabe bekommt ein 
schnell grésser werdenden Tumor malignen Charakters in ( 
Haut tiber der linken Schliife. Histologische Untersuchung 
der regioniren vergrésserten Lymphknoten ergeben ein Bil: 
das uns im Zweifel dariiber lisst, ob es sich um eine sa 
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kematése Reticulumzellenproliferation oder um einen leukoti- 
scaen Prozess handelt. 

Der fortgesetzte Verlauf der Krankheit triigt in vieler Be- 
zithung das Gepriage einer ,,Systemkrankheit', einer Leukose 
oder Retikulose thnlich. Klinisch tritt die Beteiligung des 
Skeletts — ausgedehnte Destruktionsherde und periostale Auf- 
lagerungen — in den Vordergrund, und in der Haut sehen 
wir, ausser den grossen Tumoren, multiple kleine Infiltrate, 
voribergehenden Zoster und Blutungen. Leber und Milz wa- 
ren erst im Endstadium palpabel vergréssert. 

Zwischen Blutstatus und Myelogramm herrscht ebenso wie 
in dem Fall von Morscuuin und Ronr insofern eine starke 
Diskrepanz, als man nie ein richtig ausgeprigt leukiimisches 
Blutbild sieht; die Leukocytenzahl iiberschreitet nie den Wert 
11100 und in dem sonst voéllig normalen Blutausstrich findet 
man héchstens 13 % Myeloblasten; im Sternalpunktat dagegen 
ist der Myeloblastengehalt 97 %. 

Die Myeloblasten des Sternalpunktats haben nicht ganz 
dasselbe Aussehen wie die des Blutes. Ihr pathologischer 
Charakter driickt sich in einer Granulierung und Vakuolisie- 
rung des Protoplasmas aus. Solche morphologischen Unter- 
schiede zwischen den Myeloblasten im Knochenmark und de- 
nen im Blut hat gerade Rour hervorgehoben. (Wenn man 
wollte, kénnte man sie wegen ihres atypischen Aussehens als 
,Paramyeloblasten“ bezeichnen.) Aus der Morphologie der 
Knochenmarkmyeloblasten kann man vielleicht die mangelnde 
Reife sowohl als den pathologischen Charakter dieser Zellen 
ablesen. Gerade die grosse Unreife erklirt méglicherweise die 
Schwierigkeit, pathologisch-anatomisch (und auch klinisch) zu 
entscheiden, ob wir es mit Leukose oder Retikulose zu tun 
haben. U.a. von Norpensons (1938) Befunden ausgehend, 
aus denen hervorgeht, dass man im Sternalpunktat akuter 
Myeloblastenleukosen unzweifelhafte Ubergiinge von hyper- 
plastischen Reticulumzellen zu Myeloblasten findet, kann man 
vermuten, dass die Grenze zwischen Retikulose und Leukose 
bisweilen fliessend sein muss. In meinem Fall méchte ich in 
der Vakuolisierung und vielleicht auch in der Granulierung 

14—43172. Olof Brandberg. 
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des Protoplasmas der Myeloblasten etwas erblicken, was die 
enge Zusammengehorigkeit der Zellen mit Reticulumzellen an- 


deutet. Es ist méglich, dass hier die Erklirung dafiir 
suchen ist, dass es bei der histologischen Untersuchung 


AU 


schwierig zu entscheiden ist, ob eine Retikulose oder eine 
Leukose vorliegt; und dies erklirt vielleicht auch, weshalb die 


Blutuntersuchung eine so schwache Stiitze fiir die Diagn: 


,Leukose* liefert, denn wenn die Myeloblasten wirklich de 


Reticulumzellen nahestehen, wird man erwarten kénnen, d 


sie auch noch etwas von dem Charakter der Reticulumzel! 


als fester Zellelemente, die nicht gern im strémenden B 
auftreten, behalten haben. 
Das Wesentliche an diesem Falle ist gleichwohl, dass m 


ebenso wie in Morscuuins und Rours Fall das Knochenma: 
mit Myeloblasten vollgepfropft findet, wiihrend das Blutbi! 


wenig charakteristisch ist und Leber und Milz nicht vergri+- 


sert sind. Der Fall bestdtigt insofern die Feststellung der « 
nannten Autoren, dass eine Leukose aleukdmisch bleibt, sola 
der pathologische hyperplastische Prozess auf das Knochenma 
beschrankt ist. Solche Leukosen ohne charakteristisches Bl 
bild, doch mit typischem myeloblastischem Knochenmark si: 


in den letzten Jahren ziemlich oft beschrieben worden (Srcrr 


DAHL, 1934; AHLBERG und Norpenson, 1938; 1942 u. 


e) Zusammenfassung. 


1) Der Verf. gibt einen Uberblick iiber das Problem 4 


Monocyten- (Monoblasten-)leukose und der bekannteren Theori 
hinsichtlich der Genese dieser Krankheit: 


nach RescHap und eine retikuloendotheliale 
Genese (gemiiss der von begriindeten trialistische: 


Anschauung); 
nach Nareeui u.a. wird die Krankheit als eine Art v: 
myeloischer Leukose (Paramyeloblastose) betrachtet; 


nach Hirrmarir u.a. gibt es eine ,,myelogene Monocyten 


leukiimie“ und eine ,,leukiimische Retikuloendotheliose™. 


2) Zwecks Diskussion des Problems Monocyten- (Mono- 


blasten-)leukose und Retikulose werden zwei Fiille referiert 
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und zwar eine Monoblastenleukose und eine Retikulose vom 
Typus Lerrerer-Siwe; die beiden Fille zeigen wenig Ahn- 
lichkeit miteinander; wiihrend der erste durchaus das Gepriige 
einer typischen Leukose ohne Retikulose hat, ist das Blutbild 
des letzteren ganz uncharakteristisch, doch besteht histologisch 
eine ausgesprochene generelle Retikulose mit Fibrillen- und 
Syncytienbildung. 

3) Die Diskussion iiber den Zusammenhang zwischen Leu- 
kose — speziell Monocytenleukose — und Retikulose stiitzt 
sich u.a. auf Fille aus der Literatur, die klinisch und hima- 
tologisch das Bild einer typischen myeloischen Leukose und 
pathologisch-anatomisch einer Retikulose mit Fibrillenbildung 
zeigten; die Uberlegungen miinden in Theorien dariiber aus, 
dass der Zusammenhang gerade zwischen Monocytenleukose 
und Retikulose nicht leicht aufzuzeigen ist, da auch andere 
Leukoseformen eine unklare Abgrenzung gegen die Retikulose 
zeigen kénnen; gestiitzt u.a. auf Scuutrz’ und Kriterrs Ge- 
sichtspunkte wird dargelegt, dass dieser Zusammenhang ver- 
stindlich sein diirfte, wenn man das undifferenzierte Mesen- 
chym als die Matrix sowohl der Leukosen wie der Retikulosen 
betrachtet. 

4) Beschreibung eines Falles von Geschwulstbildung in der 
Haut und ausgedehnten Skelettveriinderungen bei aleukiimi- 
scher Myeloblastenleukose — ohne Hepatosplenomegalie —, 
in welchem Falle eine ausgesprochene Diskrepanz zwischen 
dem ziemlich uncharakteristischen Blutbefund und dem um so 
kennzeichnenderen Sternalpunktat, das 97 % pathologische 
Myeloblasten aufweist, vorliegt; die pathologisch-anatomische 
Diagnose lautet auf Myeloblastenleukose, doch mit einem ge- 
wissen Vorbehalt fiir die Méglichkeit einer Retikulose. 

5) Die Betrachtung des letztgenannten Falles zeigt ebenso 
wie die friiheren Uberlegungen eine ziemlich unscharfe Grenze 
zwischen Leukose und Retikulose; ausserdem bestiitigt der 
Fall die Auffassung von Morscuiin und Rour, dass eine 
myeloische Leukose leicht aleukiimisch bleibt, solange die 
Hyperplasie der Leukosezellen (in diesem Falle der patholo- 
gischen Myeloblasten) sich auf das Knochenmark beschrinkt. 


l 
l 
i 
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IX. 


Leukimoide Reaktionen (L. R.) im Kindesalter 


a. Ejinleitung. 


Jeder Fall von Leukose stellt einen vor differentialdiag: 
stische Probleme, die sehr oft nicht gleich gelést werd 
kénnen. Die volle Klarheit bringt der weitere Verlauf 
vielleicht gar erst die postmortale Untersuchung. Die Kra: 
heitsbilder der Leukose sind, wie aus dem vorigen Kapit 
hervorging, wechselvoll. Zwei Leukosefille kénnen einan 
so unihnlich sein, dass es schwerfiillt, ihre Zusammengehér 
keit zu erkennen. Als Arbeitshypothese in der Praxis kén: 
man mit Arneta die Leukosen als ,,leukiimische Reaktio 
bezeichnen. Dabei bleibt die Frage der Deutung des Fal! 
offen. Und bei einer solchen Einstellung ist man gezwung: 
mit seinen Untersuchungen bis auf den Grund zu gehen. D 
durch vermeidet man die Gefahr unrichtiger und iibereilt 
Schlussfolgerungen betreffs der richtigen Diagnose. Jed 
Fall, der eine solche ,,leukimische“ oder ,,leukiimoide’ Rea 
tion (L. R.) zeigt, mag sie nun myeloisch, lymphatisch, mo: 
cytir, akut oder chronisch sein, ist deshalb so griindlich m 
vielseitig wie méglich aufzukliiren und zu beobachten in di 


Bewusstsein, dass die Diagnose ,.Leukose™ falsch sein kann 


und die Prognose vielleicht nicht infaust ist. 

Hier spielen eine grosse Menge von Krankheitszustiind 
eine hervorragende Rolle. Vor allem solche, die irgendw 
Reaktionen auslésen, welche in einer oder mehreren Bez 
hungen den Leukosen gleichen. Man nennt solche Reaktio1 
,leukiimoide Reaktionen“® (KrumspyHaar). Warp (1913) nan: 
sie ,,secondary or symtomatic leukemia‘ (zit. nach For«n: 

Als einer der ersten hat Krumpuaar solchen leukimoid 
Reaktionen eingehenderes und vielseitiges Interesse gesche1 
Im Jahre 1926 studierte er 10 Fille verschiedener Art 
fand dabei Krankheitsbilder, die mal der einen, mal der : 


deren Leukoseform glichen. Es gibt sowohl myeloische 
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l,mphatische und monocytire L.R. Die fraglichen Fille ge- 
ben einen iiberzeugenden Eindruck von der Variabilitit der 
leukiimoiden Reaktionen. Da gibt es Fiille von Masern, Per- 
tussis, akuten unspezifischen Infektionen, Agranulocytose, die 
an lymphatische aleukiimische Leukose erinnern. Die Ahn- 
lichkeit beschrinkte sich in Krumsuaars Fiillen nicht immer 
nur auf das Blutbild, sondern erstreckte sich bisweilen auch 
auf das klinische Bild (beispielsweise lag in ein paar Fiillen 
hiimorrhagische Diathese vor). Da fanden sich auch Fille 
von Sepsis, Knochenmarkvergiftung (Senfgas), Myelom mit 
Blutbildern wie bei myeloischer Leukose. Schliesslich gab es 
auch Fille, bei denen es schwer war, einen realen Zusammen- 
hang zwischen dem leukoseihnlichen Zustand und einer Krank- 
heit anderen Schlages zu erkennen: in einem Falle lag ein 
Morbus Banti vor, in einem anderen eine akute Gastroente- 
ritis, die beide in ihrem Krankheitsbild typisch lenkotische 
Ziige aufwiesen. Krumpuaar geht in seinen Folgerungen so 
weit zu sagen, eine Unterscheidung zwischen terminalem 
,leukiimoidem“ Blutbild (mit Knochenmarkhyperplasie und 
Infiltration der Viscera) und einer akuten terminalen Leukose 
sei undurchfiihrbar. 


b. Das pathologisch-anatomische Bild bei L. R. 


Wie sich das pathologisch-anatomische Bild bei leukiimoiden 
Reaktionen ausnehmen kann, ist kiirzlich von Wienpeck (1942) 
gezeigt worden. Er hat gefunden, dass man bei myeloisch- 
leukimoider Blutbildung leukiimoide Vorgiinge im Knochen- 
mark feststellt, die stets den Charakter reaktiv-hyperplastischer 
Zellbildung tragen und dabei die orthologische Markhyper- 
trophie zeigen; betreffs der extramedulliiren Myelopoese (die 
am besten in der Leber studiert wird) findet er, dass sie mit 
Bestimmtheit von Zellen stammt, die in der Leber ortstiindig 
sind (hier gibt es also keine heterotope Myelopoese). In der 
genannten Hinsicht unterscheidet sich die myeloisch leuki- 
moide Blutbildung von der myeloischen Leukose, die eine pri- 
miire Krankheit des Knochenmarks ist und bei der die Infil- 
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trate in Milz und Leber durch Metastasierung (,,Kolonisation 


entstanden sind und die so eingewanderten Zellen in diesen 
Organen wuchern (bei myeloischer Leukose haben wir mit 


anderen Worten eine heterotope Myelopoese). 
Nach demselben Verfasser ist die leukimoide Lymphopoes 


dadurch gekennzeichnet, dass ein Granulationsgewebe unte: 


Ausbildung von Lymphnoduli mit Regenerationszentren, d. | 


Lymphocyten + Reticulum in Symbiose, zur Entwicklune 


kommt. Zum Unterschied hiervon kommt die leukotisc! 


Lymphopoese zustande durch streifen- und zapfenférmiges 
Wachstum von Lymphadenosegewebe (also auch hier Symbios» 
von Lymphocyten und Reticulum), doch ohne Bildung vo 


Regenerationszentren; und ausserdem ist das Wachstum hit 
wie bei der myeloischen Leukose, infiltrierend und metast 
sierend wie bei einer malignen Geschwulst. 


c. Ubersicht iiber verschiedene Zustiinde mit L. R. 


Im folgenden gebe ich einen Uberblick iiber Zustiinde, di 
mit L.R. einhergehen kénnen. Ich méchte vorausschicke 
dass dieser Uberblick in keiner Weise Anspruch auf Vo! 


stiindigkeit erheben kann, denn leukimoide Reaktionen kénne: 


offenbar fast bei jedem krankhaften Zustand auftreten. 

Wie schon gesagt, kann die L. R. jeder Leukoseform gl 
chen, der myeloischen wie der lymphatischen oder der mon 
cytiaren. 


In der Hauptsache findet man L. R. bei: 


1) akuten Infektionen; 

2) chronischen Infektionen; 

3) malignen Tumoren; 

4) Animien; 

5) Vergiftungen und 

6) Endstadien von Krankheiten. 
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1) L.R. bei akuten Infektionen. 


Man hat also L.R. bei einer Reihe verschiedener akuter 
Infektionen beobachtet. Einige weitere einschligige Erfah- 
rungen seien hier angefiihrt. 


Mononucleosis infectiosa. Eine Krankheit, die oft in 
beunruhigender Weise unter dem Bilde einer akuten Leukose 
beginnt, ist die Mononucleosis infectiosa (die wohl zu den Krank- 
heiten gehéren diirfte, die friiber als ,,Pfeiffersches Driisen- 
fieber*, ,,Lymphadenosis benigna‘’ und ,,Monocytenangina“ 
bezeichnet zu werden pflegten). Die Ahnlichkeit mit der Mo- 
nocytenleukose oder der akuten lymphatischen Leukose ist 
bekannt, so dass die Differentialdiagnose bei Beginn der Krank- 
heit oft schwierig ist; auch wenn man im Ausstrich typische 
Monocyten findet, ist man doch hinsichtlich der Diagnose 
stets sehr im Zweifel, besonders wenn die Zahl der weissen 
Blutkérperchen sehr hoch ist, z. B. gegen 50000. Das klini- 
sche Bild hat oft gerade das von Preirrer (1889) beschrie- 
bene Aussehen: Fieber, allgemeine Lymphknotenschwellung, 
Milz- und Lebertumor. Angesichts dieses Krankheitsbildes 
lisst es sich nicht vermeiden, dass man iusserst unsicher ist, 
bis der fortgesetzte Verlauf durch seinen gutartigen Charakter 
den wahren Zusammenhang aufdeckt. Fiir die Differential- 
diagnose sind vor allem zwei Untersuchungen von Wichtig- 
keit: die Sternalpunktion und die serologische Probe (nach Pavt- 
Bunnet, 

Was das Sternalpunktat betrifft, soll dieses im allgemeinen 
ein normales Bild zeigen. Hennine und Kerinack (1939), 
welche die Ergebnisse von Sternalmarkuntersuchungen zusam- 
mengestellt haben, kommen zu dem Resultat, dass die Mono- 
nucleosis infectiosa ihre charakteristischen Zellen nur im Blut 
zeigt, wihrend das Knochenmark unbeteiligt ist, ein wichtiges 
Kriterium fiir die Abgrenzung gegen akute Leukosen. Diese 
Auffassung teilen Norpenson (1940) und, obwohl nicht vor- 
behaltlos, Scuuntten (1937) und Ronr (1940); ihre Vorbehalte 
stiitzen Scnutten und Rour auf Befunde, die u.a. Freeman 
erhoben hat, der in Markausstrichen 84 % Lymphocyten fand; 
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zu aihnlichen Ergebnissen ist auch Markorr gekommen. Auch 
Rour hat einen solchen Fall von typischer Mononucleosis in- d 
fectiosa gesehen und ,,in einem reinen Markausstrich eine i? 
ganz auffallend starke lymphatische Hyperplasie festgeste|'t, t 
so dass eine reine ablehnende Haltung nicht mehr gerechtt 
tigt d 
VERHAGEN (1941) untersuchte Knochenmarkausstriche | »j 
Mononucleosis infectiosa (2 Fille) und Rubeola (1 Fall) : 
fand als wesentliche Abweichung von normalem Knochenm: 


eine deutliche Linksverschiebung der granulierten Leukocy: 1 n 
sowie eine Zunahme der kernhaltigen roten Blutkérperch B 
Kine lymphatische Hyperplasie bestand nicht, und sog. ,,L) F 
phoidocyten“ fehlten véllig. Blut- und Knochenmarkb | ic 
zeigten Diskrepanz sowohl bei Mononukleose als bei Rubeo':. h 
Der Verf. erblickt darin einen der Belege dafiir, dass die | B 
den Krankheiten miteinander verwandt sind. 

Es besteht offenbar Einigkeit dariiber, dass lymphatisc!:e K 


Knochenmarkhyperplasie bei Mononucleosis infectiosa zu den 
Ausnahmen gehdrt (ebenso wie das Fehlen von Knochenma: 
hyperplasie bei lymphatischer Leukose zu den Ausnahmen 
Was die serologische Probe, die Komplementbindungsre: 
tion nach Pavt-Bunnet oder betrit!t al 
so ist natiirlich ein positiver Ausfall diagnostisch wertvoll. la 
die Probe indessen erst 1—2 Wochen nach Krankheitsbegi 


positiv ausfillt, verliert sie einen Teil ihres Wertes; oft hat tt 
sich der Zustand des Patienten nimlich nach dieser Zeit sch 
so weit gebessert, dass die Méglichkeit der Leukose ohnehin L 
entfallt. 

Anne-Maria Jonann (1941) hat den Wert der Haneanz: 
Detcuer-Reaktion bei Pfeifferschem Driisenfieber und _ ii! 
lichen Zustiinden in 112 Fillen untersucht. Die Probe wir g 


positiv in 13 Fallen und negativ in 4 Fallen von Pfeiffersch 

Driisenfieber, pos. in 3 und neg. in 4 Fiillen von ,,lymphoidz«!- 
liger‘’ Angina, neg. in 15 Fiillen von Rachendiphtheritis, A 
Fallen von Angina, 6 Tuberkulosefillen, 7 Fiillen von Driis: 
schwellung, 3 Fallen von Polyarthritis u. a.m. 
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Hauptsichlich sind es also die Fille, die unter dem Bilde 
des Pfeifferschen Driisenfiebers verlaufen, die meist, aber nicht 
immer, einen positiven Ausfall der Komplementbindungsreak- 
tion zeigen. 

Die Fille, die eine positive Paui-Bunnet-Reaktion zeigen, 
diirften zu einer Gruppe zusammenzufassen sein, denn diese 
Fille gehéren offenbar itiologisch zusammen. 


2 Faille vom Typus Mononucleosis infectiosa. Aus mei- 
nem eigenen Material teile ich zwei Fille mit, die unter dem 
Bilde der Mononucleosis infectiosa verliefen. In dem einen 
Falle ist keine Komplementbindungsreaktion gemacht worden; 
ich teile den Fall aber trotzdem hier mit, da er klinisch und 
himatologisch mit der Mononucleosis infectiosa unter dem 
Bilde des Pfeifferschen Driisenfiebers iibereinstimmt. 

Der zweite Fall ist in jeder Beziehung typisch und die 
Komplementbindungsreaktion fiel positiv aus. 


Fall 40. 7 Maidchen. Hereditiir nichts von Inter- 
esse. Die Patientin hat die Masern gehabt. Mit 5 Jahren Ton- 
sillektomie und mit 6 Jahren Abrasio pharyngis. Neigte stets zu 
Racheninfektionen. 

2 Wochen vor der Krankenhausaufnahme kam das Miédchen 
aus der Schule und klagte iiber Miidigkeit und Schmerzen in der 
rechten Leiste. Temp. 39,9°. Die Schmerzen hérten auf, sobald 
das Kind im Bett lag, und seitdem hat es nicht iiber subjektive 
Symptome geklagt. Es war munter wie vorher. Die Tempera- 
tur war morgens zwischen 38° und 39°, nachmittags etwa 40°. 

Die Patientin wurde nun unter der Diagnose _ ,,lymphatische 
Leukiimie“‘ in die Lunder Kinderklinik eingewiesen. 

Status bet der Aufnahme: Guter Allgemeinzustand. Gute Farbe. 
Keine Hautblutungen. 

Lymphknoten: An beiden Halsseiten vor der Ang. mandib. ab- 
wirts sowie lings dem hinteren Rande des M. st.-cleido eine 
Reihe erbsen- bis krachmandelgrosser, begrenzter, fester, verschieb- 
barer, druckunempfindlicher Adenitiden. In der rechten Schul- 
terhdhle mehrere bis bohnengrosse, in der linken Schulterhéhle 
etwa erbsengrosse, in beiden Leisten ebenfalls bis bohnengrosse 
Adenitiden. 

Die Patientin erscheint vollig unbeeinflusst. Rachen: grosse, 
etwas rauhe, injizierte Tonsillen. Kein Belag. Keine Zahnfleisch- 
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blutungen. Foetor ex ore. Im oberen Teil der Mundhéhle klein 
punktformige Blutungen. Herz und Lungen o. B. 

Réntgenuntersuchung der Lungen: ,,Massig vergrosserter recht: 
Hilusschatten, der besonders bei Rotation nach links mehre: 
kleine Verkalkungen zeigt. Lungenfelder o. B., ebenso Sinus u 
Diaphragma. — Das Bild gibt keine Anhaltspunkte fiir die Dia. 
gnose Leukimie, spricht vielmehr fiir eine méglicherweise ausge 
heilte Hilustb.“‘ (Dr. BERGENDAL). 

Bauch weich und druckunempfindlich. Leber 1 Querfing: 
unterhalb des Rippenbogens palpabel. Milz gleich unter d 
Rippenbogen palpabel. 

Die Patientin wird dann bald zusehends besser. Alle ob: 
genannten Symptome verschwinden. Schon am 4. Tag im Kra 
kenhaus ist das Kind fieberfrei. Es bekam keinerlei Behandlu 
Keine Veriinderungen im Harn. 

Von Interesse ist das Blutbild, das folgendes Aussehen h 


Kontrolle 
Tag 1.10. 4.10. 6.10. 13.10. (2 Jahre spit: 
6.10.32 
| 
85 88 80 
Erythroe. (Mill.) 3,928 4,060 — | 4,392 4,280 
| 15 000 13 600 10 700 9 300 6 500 
Neutroph. .. . 26 % 20 % 18 % 25 % 
Eosinoph. . . . 3 % 1 % 1,5 % 1 % 
1% 05% | 1% 
Kleine Lymphoc.| 15 % 40 % 10 % 47 % 
Monocyten . . . | 55 % 39 % 70 % 26 % 


Bei der Nachuntersuchung 2 Jahre spiter weist das Madchen 
keine Krankheitszeichen auf. 


Epikrise: Der hier beschriebene Fall zeigt ein Krankhei 
bild, das auf den ersten Blick viel mit einer Leukose gemein- 
sam hat: 1) Krankheitsbeginn unter Miidigkeitserscheinunge’ 
2) multiple Lymphknotenschwellungen; 3) Ecchymosen; 4) pa 
pable Leber; 5) palpable Milz und 6) Blutveriinderungen w 
bei der Monocytenleukose nach Scuinutine und Rescuap. |! 
Blutpriparat findet man bis 70 % Monocyten. 

Indessen nimmt die Krankheit einen gutartigen Verlau'. 
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Schon nach ein paar Wochen ist die Patientin wiederherge- 
stellt und kann aus dem Krankenhaus entlassen werden. Eine 
Nachuntersuchung 2 Jahre spiiter zeigt, dass der Gesundheits- 
zustand tadellos ist. 

Der Fall ist aus einer Zeit (1930), wo man noch nicht mit 
voller Evidenz die Diagnose Mononucleosis infectiosa beweisen 
konnte, sondern den Fall hauptsichlich nach seinem Verlauf 
beurteilen musste. Theoretisch kénnte man denken, es habe 
sich um eine in Heilung ausgegangene Leukose gehandelt. 
Indessen besteht kein Anlass, einen solehen Gedanken zu 
hegen. Mitteilungen iiber angeblich in Heilung ausgegangene 
Leukosen sind mit grésster Skepsis aufzunehmen. 

Heute lisst sich die Frage in vielen Fillen von diesem 
Typus leichter lésen, und zwar mit Hilfe der Pau.-Bunnetschen 
Komplementbindungsreaktion, 
wenn man die Antwort auch erst nach 8—14tigiger Krank- 
heitsdauer bekommt. Ausserdem kann man, wie gesagt, aus 
Knochenmarkproben auf den gutartigen Charakter des Falles 
schliessen, da das Myelogramm bei Mononucleosis infectiosa we- 
nigstens meistens normal ist (Rour, ScuuLTEN, NoRDENSON U. a.). 

Der zweite Fall von Mononucleosis infectiosa ist folgender. 


Fall 138. 1ljihriger Knabe. Hereditiir nichts von Interesse. 
Tb-Exposition nicht bekannt. Friiher Windpocken, Masern, Keuch- 
husten, Ziegenpeter und mdglicherweise Scharlach. — Mit 47/2 
Jahren rheumatisches Fieber, im Zusammenhang damit Vergrdsse- 
rung mehrerer oberflichlicher Lymphknoten. Seit der letzten 
Krankheit ist der Patient schwdchlich; er bekommt dauernd 
Bronchitiden mit Atmungsbeschwerden (Bronchitis asthmatica ?). 

Die jetzige Krankheit begann etwa 1 Woche vor der Kranken- 
hausaufnahme mit 38°—39° Fieber; gleichzeitig schwollen die 
Halslymphknoten stark an, so dass Weichteile und Kieferwinkel 
recht erheblich aufgetrieben sind. Keine Halsbeschwerden. 

Krankenhausaufnahme am 2.9.1942. 

Status: Guter Allgemeinzustand. Normal genahrt. Rachen 
0. B. Herz nicht vergréssert, keine Geriusche. Lungen ohne Daimp- 
fung, keine Nebengeriiusche. Bauch: weich, druckunempfindlich, 
keine Palpationsbefunde. Leber und Milz nicht palpabel. Reflexe: 
Pupillar-, Patellar- und Fussohlenreflexe o. B. 

Lymphknoten: An der Backe vor dem linken Ohr ein bohnen- 
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grosser, nicht druckempfindlicher, verschiebbarer Lymphknot 
— An beiden Kieferwinkeln einige bohnengrosse, lings der |: 
ralen hinteren Halsseite beiderseits mehrere erbsengrosse, ni 
druckempfindliche, bewegliche Lymphknoten. — In beiden Schu! 
hdhlen und Leisten einige erbsen- bis bohnengrosse, druckune: 
findliche Knoten. 

5.9. Bisweilen ein wenig Husten. Lungen ohne Daimpf 


oder Nebengeriiusche. — Tuberkulinprobe (MANTOUX): 0,01 mg 
— SR (Lanpau): 22 mm. — Harn: kein Alb. oder Zucker, 


Sediment einzelne rote und weisse Blutkérperchen. — 
10.9. Leber und Milz nicht palpabel. Guter Allgem 
zustand. 


Réntgenuntersuchungen: 

3.9. ,,Lungen: Verdichtung beider Hilusgebiete, am stiirks 
rechts. Keine Anzeichen von Lymphknotenschwellung im obs 
Mediastinum. Hinter dem rechten Hilus im Lungenfeld « 
daumenspitzengrosse Parenchymverdichtung. Die Roéntgenunt 
suchung hat Driisenvergrésserung im rechten Hilus sowie ei! 
rechtsseitigen, hinter dem Hilus gelegenen Parenchymprozess 
zeigt.’ (Dr. O. Oxsson.) 


11.9. Keine Skelettverinderungen; keine Milzvergrésseru 


roéntgenologisch nachweisbar. 

Temperaturverlauf subfebril—afebril (siehe Abb. 31). 

Blutuntersuchungen: Hb (nach Sanut) zwischen 88 und 92; r 
Blutkérperchen 4 700000—5 100000. Weisse Blutkérperc! 
siehe Abb. 31. Uberraschend ist die hohe Lymphocytenzahl, 
der Krankenhausaufnahme 81%; der niichste Blutstatus 2 
Lymphocyten, Monocyten und unreife Zellen (mononukleire v 
lymphoblastischen Typus) in einer Anzahl von zusammen 71 
Nach und nach wird das Verhdltnis zwischen neutrophilen u 
mononukleiren Zellelementen normaler, so dass die letzteren 


der letzten Blutuntersuchung 44 % ausmachen. Thrombocyt 


werden 139000 gezihlt. 

Sternalpunktion: 7.9. Zellenreiches Priiparat; sehr abwe: 
lungsreiches Bild mit zeimlich vielen Kernteilungsfiguren in « 
myeloischen Zellen wie auch in den Jugendformen der r 
Blutkérperchen; die myeloischen Zellen herrschen vor und 
stehen aus Myelocyten, Metamyelocyten, stabkernigen und + 
mentkernigen Neutrophilen und einigen Eosinophilen; die lym} 
cytiren Zellelemente belaufen sich auf 25 %; auf 100 Leu 
cyten kommen 13 Normo- und 3 Megaloblasten; vereinzelte M: 
karyocyten. 

PAauL-BUNNELsche (HANGANAZIU-DEICHERsche) Reaktion im 
(am Bakteriol. Inst. Lund ausgefiihrt): 
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FALL 138 


Unreif. Mononuk 


Monocyten 


Lymphocyten 


Basophile 
Eosinophile 


Neutrophile 


3 


jankentag: 1 5 10 15 20 25 31 


Abb. 31. Blutbild im Falle 138. Mononucleosis infectiosa. Temp. subfe- 

bril—afebril. Im Friihstadium der Krankheit dominieren die Lymphocyten; 

Monocyten ein wenig vermehrt; spirliche uwnreife Mononukleire erscheinen 

wihrend des Fieberstadiums; das Blutbild normalisiert sich mit Verschwin- 
den des Fiebers. 


7.9. pos.; Aggl. bis 1/2 048; 
15.9. pos.; » » 1/1024 und 
1.10. pos.; » » 1/512. 


Am 3.10.1942 wird der Patient entlassen. Es sind jetzt keine 
Lymphknoten palpabel; bei physikalischer Untersuchung sind an 
den inneren Organen keine pathologischen Befunde zu erheben. 
Sehr guter Allgemeinzustand. 


Kin Riickblick auf diesen Fall zeigt mehrere Erscheinungen 
von grossem Interesse; wir sehen akuten, fieberhaften Krank- 
heitsbeginn, Beeinflussung des Allgemeinzustandes und multiple 
Lymphknotenschwellungen. Im Blutbild 12000 weisse Blut- 
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kérperchen, davon 81 % Lymphocyten. In spiiter entnommene 
Blutproben finden wir auch Monocyten sowie unreife mon 
nukleiire Zellen. Dieses Bild ist verdiichtig, so dass man viel. 


leicht meint, einen Fall von lymphatischer Leukose vor si; 


zu haben. Besonders erwecken die unreifen mononukleire 


Zellen diesen Verdacht. Nach Scuutten (1939) und ande: 
ist es indessen an und fiir sich nicht verwunderlich, we 
man verschiedene atypische mononukleiire Zellen oder unr 
(sogar Lymphoblasten!) bei Zustiinden sieht, die keine lymp! 
tische Leukose sind, nimlich gerade bei Mononucleosis int 
tiosa. Die letztere Diagnose wird in unserem Fall durch « 
guten Allgemeinzustand des Patienten gestiitzt, sowie dm 
die normalen Werte der Hb-Bestimmung, der roten Blutk 
perchen und der Thrombocyten. Die Lungenveriinderung 
in Verbindung mit positiver Tuberkulinreaktion, Husten u 


hohen SR-Werten lassen an eine aktive Tuberkulose denke: 


Es liegt dabei auch der Gedanke nahe, dass man es viellei 
mit einem Tuberkulosefall zu tun hat, der mit leukaimoid 


Reaktion verliiuft, wie es Wacner-Herine (1941) und ander 


geschildert haben. 
Schon das Sternalpunktat zeigt in dem vorliegenden F: 


dass es sich kaum um eine Leukose handeln kann, da di 


Zellelemente in diesem Punktat sowohl morphologisch 


hinsichtlich der quantitativen Verhiiltnisse zueinander gan: 


normal sind. 
Die positive 


zeigt dann, dass hier ein Fall von Mononucleosis infectios: 
vorliegt. Als Bestiitigung dieser Diagnose schliesslich haber 
wir den weiteren gutartigen Verlauf und die vollige Restit) 


tion des Blutbildes. 


»infektiése Lymphocytose“ bei verschiedenen akut 
Infektionen. Ausser der Mononucleosis infectiosa kennen \ 
eine Reihe von akuten Infektionskrankheiten, die mit ei! 
Erhéhung des Lymphocytengehaltes einhergehen, so dass ( 
durch anfangs eine Leukose vorgetiiuscht werden kann. Ca) 
Smirn (1941) schreibt, man kénne solche Zustiinde biswei 
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bei Kindern bei allerlei Infektionen, z.B. solchen der oberen 
Luftwege, finden. Er schligt dafiir den Namen ,,infektidse 
Lymphocytose“ vor (analog zu dem Ausdruck ,,infektiése Mo- 
nonukleose“). Diese ,,infektiésen Lymphocytosen‘ treten, wie 
gesagt, bisweilen bei allen méglichen Infektionen auf, zugleich 
besteht Appetitlosigkeit, Blisse, Miidigkeit, Fieber; statt der 
neutrophilen Leukocytose, die man erwartet, findet man dann 
eine Lymphocytose, die héchst betriichtlich sein kann, so dass 
man also anfangs glaubt, einer lymphatischen Leukose gegen- 
iiberzustehen; nach SmirH wird man in dieser Auffassung ganz 
besonders bestiirkt, wenn man ausserdem vielleicht im Myelo- 
gramm eine Zunahme der Lymphocyten findet, die im Ver- 
hiiltnis zur Lymphocytose des Blutes steht und also betricht- 
lich sein kann. Die Prognose ist eine gute und die Besserung 
pflegt nicht viele Tage auf sich warten zu lassen. 

Auch bei mehreren anderen Infektionskrankheiten kann 
eine solche L.R. vorkommen. Ausser den schon erwiihnten 
von Krumpuaar beobachteten Fillen seien hier die Feststel- 
lungen einiger anderer Autoren genannt. 

Aus dem eigenen Material fiihre ich die nachstehenden 
drei Faille an, die mit Smirus Beschreibung der ,,infektidsen 
Lymphocytose“ iibereinstimmen. 


3 Falle von Rhinopharyngitis mit ,,infektidser Lympho- 
cytose“ bei Sauglingen. 


Fall 131. 4 Mon. altes Madchen. Hereditiir nichts von In- 
teresse. Geburtsgewicht 3710 Gramm. Brustkind. Gute Ge- 
wichtszunahme. 

Die Krankheit begann 6 Tage vor der Aufnahme in die Klinik 
mit Schnupfen und leichtem Husten, Appetitlosigkeit und etwa 
38° Fieber; 30.1.1942 ins Krankenhaus. 

Aufnahmestatus: Guter Allgemeinzustand, wohlgenihrt, doch 
etwas schlaffes Fleisch. Tonus o.B. Schreit kraftig und ener- 
gisch. Schnupfen. Rachen stark gerétet und geschwollen. Herz: 


Keine Nebengeriusche, regelmissiger Rhythmus. — Lungen: physi- 
kalisch 0. B. Bauch: weich, druckunempfindlich, nichts zu _ pal- 
pieren. — QOhren: Trommelfelle 0. B. — SR (LANpAv) 17/23. 


Das Kind wird dann in normaler Weise gesund. Am 14. 
Krankheitstag eine voriibergehende Temperatursteigerung mit 
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Diarrhoe. Im iibrigen verlief die Krankheit giinstig und am 19 
Tag nach Krankheitsbeginn wurde die Kleine entlassen. — [Die 
Tuberkulinprobe nach MANTOUX mit bis zu 1 mg fiel negativ a 
— Bei der poliklinischen Nachuntersuchung war das Kind gesu 
Von besonderem Interesse ist das Blutbild, das bei Beginn « 
Krankheit eine bemerkenswert hohe Lymphocytose zeigte. 


Tag | 30.1. | 2.2. 10.2. 3.3. 


Rote Blkr.. . . ..... . 4840000) 4840000 | 4500000 41600 
12 600 7100 7 000 13 | 
Thrombocyten ........ 328 000 
Retikulocyten .......-. 22 *, 
Neutrophile segm. ..... . 13 % 6 % 18 % 25 9 
» 2% 1% 4,5 % 99 
Eosinophile ......... 1% 1,5 % 4 Y 
Kleine Lymphocyten ..... 80 % 90 % 68,5 % 55,5 9 
2% 2% 5,5 % 6 % 
Unreife mononukleire Zellen .| 2,5 % % 


Kernfiihrende rote auf 100 
| 05 | | - 


Die am 2.2. gemachte Tibiapunktion hatte folgendes Ergebn 
Lymphocyten 61,14 % (grosse 4,44 %, kleine 56,70 %); Mye 
blasten 0,96 %; Promyelocyten 4,21 %; Neutrophile: Myelocyt 
13,41 %, Metamyelocyten 8,43 %, stabkernige 4,78 %, segme: 
kernige 4,40 %; Eosinophile: Myelocyten 0,19 %, Metamyelocyt: 
0,76 %, stabkernige 0,77 %, segmentkernige 0,19 %; Megakar) 
cyten 0,38 %; Megakaryoblasten 0,19 %; Plasmazellen 0,19 
Kernfiihrende rote 8 auf 100 Leukocyten. 522 Zellen geziil 

Am 2.2. Blutprobe fiir die PAuL-BUNNELsche Reaktion: neg. 

Klinische Diagnose: Rhinopharyngitis ac.+ Dyspepsia ac. 


‘fall 132. Midchen, 2 Mon. Hereditir nichts von Interes 
Das jiingste von 4 Geschwistern. Geburtsgewicht 3750 g; 1 
male Geburt; Brustkind. 

Erkrankte einen Tag vor der Aufnahme in die Klinik: wu 
blass und fiihlte sich heiss an, wollte nicht essen, Temp. 38 
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ausserdem roter Ausschlag an den Armen, der bei der Aufnahme 
ins Krankenhaus am nichsten Tage noch besteht. 

Aufnahmestatus: Der Allgemeinzustand ist etwas beeinflusst. 
Blasses, stilles Kind. Erniahrungszustand und Turgor normal. 
Keine Zyanose oder Dyspnoe. An beiden Unterarmen ein papu- 
léser Ausschlag, am KoOrper ein allgemeinerer feiner Ausschlag. 
— Pharynx ganz hinten etwas gerdtet. Reine, rhythmische Herz- 
tine. Lungen physikalisch 0. B. Bauch weich und druckunemp- 
findlich. 

17.12.1941. Nach 5tigigem Krankenhausaufenthalt wird die 
Patientin klinisch symptomenfrei, doch mit Lymphocytose entlassen. 

22.1.1942. Zur Kontrolle ins Krankenhaus. In der Zwischen- 
zeit zu Hause hat das Kind einen durchaus gesunden Eindruck 
gemacht. Gute Gewichtszunahme. Jetziger Status: Guter Allge- 
meinzustand, etwas blass. Ernahrungszustand, Tonus und Turgor 
o.B. Haut: kein Ausschlag. Lymphknoten: nicht palpabel. Hals 
o. B. Nase 0. B. Herz ohne .Nebengeriusche, keine Arhythmie. 
Lungen physikalisch 0. B. Bauch o. B. Leber und Milz nicht 
palpabel. 

24.1. Réntgenuntersuchung des Bauches: ,,Nihil; keine Leber- 
oder Milzvergrésserung; Lungen: Mediastinum o. B.“ (Dr. O. 
OLsson). 

Am 24.1. PAUL-BUNNEL-Reaktion: neg. 

29.1. Entlassen. Ausser der Lymphocytose sind keine beson- 
deren Befunde zu erheben. Wo6chentlich einmal zur Kontrolle. 

Von den beiden ersten Krankheitstagen mit missigem Fieber 
abgesehen, war die Patientin die ganze Zeit fieberfrei. Im Harn 
kein Albumin und kein Zucker. Tuberkulinprobe (MANTOUX) neg. 
— SR (Lanpav) 16/24 mm. 

Blutproben siehe Tab. fiir Fall 132. 

Bemerkenswert ist, dass die Patientin bei der Kontrolle am 
17.4.1942 (letzte Spalte der Tabelle) eine Rhinopharyngitis hat; 
dabei ist festzustellen, dass die Zahl der weissen Blutkérperchen 
hoch ist und eine missige Lymphocytose vorliegt. 

(Zum Vergleich sei erwihnt, dass der 3jiihrige Bruder der 
Patientin am 10.3. untersucht wurde und eine akute Rhinopha- 
ryngitis hatte. Dabei wurde sein Blutstatus aufgenommen, der 
indessen normal war: Hb 95, rote Blkr. 4820000, weisse Blkr. 
7000, neutrophile segmentierte 20 %, stabk. 2 %, eosinophile 
6 %, basophile 0,5 %, kleine Lymphocyten 69 %, Monocyten 2,5 %.) 

23.1. Im Tibiapunktat: Lymphocyten 56,75 % (kleine 51 %, 
grosse 5,75 %); Myeloblasten 0,25 %; Promyelocyten 1,5 %; Neu- 
trophile: Myelocyten 16,5 %, Metamyelocyten 8,5 %, stabkernige 
9,25 %, segmentkernige 2,5 %; Eosinophile: Metamyelocyten 1,5 %, 


15—43172. Olof Brandberg. 


2m 
| 


Tag |15.12.|23.12. 


Hb 90 | 84 85 


Rote Blkr. (Million) |) 4,48 3,94 | 4,58 4,45 3,92 4,26 4,92 4, 


| Weisse Blkr. . . . | 5900 9400 10200 8500 10800 10400 7700 107 
Thrombocyten . . 249 000 
Neutroph. segm. . 3,5 %35,5% 19%, 12% 11% | 26% 7% 27 
» stabk. . 4%) 1,5 %| 1,5 % 2 % 1% 5 % 1 
| Eosinophile . . .| 3% 25% 4% | 5% 3% 9 
Basophile .... — |05% 1% 1% % 
Kleine Lymphocyten | 85 %\56,5% 69,5% 72,5% | 83% | 66% 63% 52 
| Monocyten .... 2%) 3,5 % 2% 4%, — 2% 5 % 8 
Unreife mononukl. | 2,5% — 15%, — — --- — — 


| Rote Blkr. . . . ./0. B./o0. B.| o. B. | o. B. | o. B. | 0. B. o. B. | o. | 


stabkernige 1,5 %, segmentkernige 1,75 %. Kernfiihrende rote 
auf 100 Leukocyten. 400 Zellen gezihlt. 

Klin. Diagnose: Rhinopharyngitis ac. (mit lymphatischer Reakt 
und Hautausschlag). 


Fall 133. Midchen, 9 Mon. Hereditir nichts von Interes 
Eine 2 '/sjaihrige Schwester liegt gegenwirtig wegen Influenza u 


Pneumonie in der Kinderklinik. Pat. bisher gesund. Kiirzli 


entwohnt. — Die jetzige Krankheit begann 2 Tage vor der K 


nikaufnahme mit Schnupfen und Miidigkeit. Temp. 38—3¥ 


Leichter Husten. 


Aufnahmestatus: Guter Allgemeinzustand, gesunde Farbe. Kei: 


Dyspnoe oder Zyanose. Starker Schnupfen mit reichlicher Sek 


tion. Lymphknoten: Einige reiskorn- bis erbsengrosse am Hals 


sonst 0. B. Ohren: beide Trommelfelle leicht gerétet, matt, ni: 
buchtend. Pharynx: stark geschwollen, kein Belag. Herz: ni 
vergrossert, reine Tone, regelmissiger Rhythmus. Lungen: phy 
kalisch 0. B. Bauch o. B. Leber und Milz nicht palpabel. Sk 
o. B. Haut: intertriginéser Ausschlag an den Nates. Nerv 
system: keine Nackenstarre, KERNIG und BRUDZINSKI neg.; Facia 
und Peroneusphin. neg.; Pupillar- und Patellarrefiexe o. B. 
30.1. Lungen: links vorn-unten feine krepitierende Rass 
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viusche. — 3.2. Heute stinkende, schleimige, fliissige Ent- 

rungen. — 4.2. Lungen o. B. Rachen leicht gerotet. — 12.2. 
Yormale Stiihle. Munter und fieberfrei. — 26.2. Symptomenfrei 
entlassen. — 3.2. PAUL-BUNNELsche Reaktion neg. — 12.2. Fiices- 
probe: in der Kultur kein Typhus-, Paratyphus- oder Dysenterie- 
wachstum. 


Fall 133. 


Tag 30.1. | 


Rote Bikr. (Million)... . «| 4,82 4,98 

Neutroph. segm.. . 5 % 5% 5 % 21,5 % 
» stabk. | 

Eosinophile . 

Basophile. .... 

Kleine Lymphocyten . 

Monocyten .... 

Unreife mononukleiire . 


Rote Blkr. .. 


SR (LANDAU 


(Von Interesse ist es, den Blutstatus der 2 '/2jahrigen Schwester 
zu vergleichen. Diese Schwester lag zur selben Zeit wegen der- 
selben Krankheit in der Klinik (Tgb.-Nr. 160/1942): Hb. 88, rote 
Blkr. 4 260 000; Leukocyten 8 700; Diff.-Zaihlung: neutrophile seg- 
mentierte 15,5 %, stabk. 25,5 %, eosinoph. 0, basoph. 0, Lympho- 
cyten 49,5 %; Monocyten 7 %, unreife 2,5 %; rote Blkr. o. B. Hier 
liegt also keine lymphatische Reaktion vor.) 

Klin. Diagnose: Dyspepsia ac. + Rhinopharyngitis ac. + lymphatische 
Reaktion. 


Eptkrise: Die drei vorstehend mitgeteilten Fille zeigen 
also, wie eine banale Infektion mit einer erheblichen Lympho- 
eytose einhergehen kann, die man mit C. ,,nfektidse 
Lymphocytose’ nennen kénnte. Die drei Fille betreffen Siiug- 
linge von 2, 4 und 10 Monaten. Schon im normaien Blut- 
status des Siiuglings findet sich, wie schon erwihnt, eine ver- 


bs 3.2. | 12.2. | 18.2. | 23.2. 
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hiiltnismissig grosse Anzahl Lymphocyten (nach Opitz 54— 


75 %). Hier findet man indessen Werte von 85—90 %. 


In zweien der vorliegenden Fille (131 und 132) ist die 


Pau.t-Bunnetsche Reaktion mit negativem Ergebnis gemac!] 
worden; Monocyten in grésserer Anzahl sind im Blut nich 
beobachtet worden. Man diirfte also davon ausgehen, dass | 
sich um keine Mononucleosis infectiosa gehandelt hat. 

In den beiden Fiillen, deren Knochenmarkproben intravit: 

untersucht worden sind, findet man (ebenso wie Smiru j 
seinen Fiillen) eine hohe Anzahl Lymphocyten im Myelogramn 
61,14 bzw. 56,75 %. Hier kann man wohl die Méglichke 
nicht ausschliessen, dass die Proben mit peripherem Blut ve 
mischt gewesen sind, was den relativ hohen Lymphocyte: 
gehalt zum Teil erkliiren kann. Andererseits weiss man j¢ 
doch, dass der Lymphocytengehalt des Knochenmarks lb 
Kindern recht starke Schwankungen aufweisen kann; so fa: 
den Licutenste1In und Norpenson (1939) bei einem Ne 
geborenen einen Lymphocytengehalt von 26,25 %; in noi 
malen Myelogrammen jiingerer Personen fand Sreerpan 
(1935) 16,76 (+0,66)—18,09 (+0,60) % Lymphocyten und Vip: 
BAEK (1941) im Myelogramm von Siuglingen (0O—1 Jal 
27,5 %. 
Trotz des in Blut und Knochenmark erhobenen Befund 
boten diese 3 Fille kaum differentialdiagnostische Schwieriy 
keiten in bezug auf Abgrenzung gegen lymphatische Leukos: 
der ganze Verlauf hatte entschieden gutartigen Charakter, es 
bestand keine Aniimie, ebenso fehlten Hepatosplenomegali: 
oder Blutungen. Die Blutveriinderungen erweckten mehr Vei 
wunderung als Unruhe. 


L. R. bet Pertussis. Mit allem Vorbehalt hinsichtlich un 
serer Méglichkeiten, die Diagnose Pertussis als eine durch den 
Borpet-Geneouschen Bacillus verursachte Krankheit zu stellen 
(ein iitiologisches Moment, das sich keineswegs bei allen Fiillen 
von pertussiformem Husten nachweisen liisst), méchte ich hei 
vorheben, dass man bei dieser Krankheit seit langem weis: 
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dass sie bisweilen mit einem Blutbilde verliiuft, das himato- 
logisch hochgradig der lymphatischen Leukose iihnlich sein 
kann, und zwar sowohl in bezug auf die Leukocytengesamt- 
zahl als auf den Lymphocytengehalt. Hierauf hat 1887 Fré- 
uicu (zit. nach Gérrcue, 1941) aufmerksam gemacht, der das 
Vorkommen von starker Leukocytose mit 70—90 % Lympho- 
eyten hervorhob. Leukocytenwerte von nicht weniger als 
195 000 sah Mixviowsky (zit. nach Gérrcne), und solche von 
40 000—60 000 (Gérrcnr); Huser sowie Lamy et 
(1941) fanden bei zwei Kindern derartig hohe Leukocyten- 
werte, und zwar bei einem 7jihrigen Miidchen 108 000 weisse 
Blutkérperchen, davon 68 % Lymphocyten, sowie bei einem 
7 Wochen nach Erkrankung an ,,Bronchopneumonia tbe.“ (!) 
gestorbenen Dreijihrigen eine Leukocytose von 233 000 mit 52 % 
Lymphocyten und 13 % Mononukleiiren; Hvusers zwei Fiille 
interessieren uns, da die Knochenmarkprobe in keinem dieser 
Fille eine Hyperlymphocytose zeigte. 

Gautier und Tuervenop (1924) haben sich mit dem Pro- 
blem der lymphatischen Leukose und des Keuchhustens be- 
schiftigt. Sie beschreiben ein 12 Monate altes Kind, das an 
Keuchhusten erkrankte; 6 Wochen spiter entwickelte sich 
eine stiirmisch verlaufende lymphatische Leukose. Die ge- 
nannten Autoren geben aus der Literatur noch zwei weitere 
solehe Fille an und kommen zu folgender Reflexion: ,,Between 
whooping cough, with its atypical lymphocytosis and adeno- 
pathy and acute lymphatic leukemia we believe there is no 
essential difference.“. — Es liisst sich diskutieren, wie es sich 
damit verhilt. Das Problem hat viele Seiten. Es ist wohl 
nicht undenkbar, dass eine anlagebedingte lymphatische Leu- 
kose durch den Keuchhusten ausgelést werden kann; ange- 
sichts gewisser Fille kann man auch vermuten, dass der leu- 
kotische Prozess, z.B. bei Mediastinallymphknotenaffektion, 
einen pertussiformen Husten hervorzurufen vermag. 

Der folgende Fall aus meinem Material zeigt ein ausge- 
prigt leukiimoides Blutbild mit starker Leukocytose mit hohem 
Lymphocytengehalt. 
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Fall 67. Knabe, 3 Jahre 9 Mon. Es handelt sich hier u 
einen Fall mit ausgeprigt leukimoidem Blutbild bei pertussi 
formem Husten (klinisch nahm die Krankheit den fiir Pertus 
typischen Verlauf, doch ist die Diagnose nicht bakteriologi: 
verifiziert). Hereditdéres: Die Eltern sind gesund. Eine Schwes 
starb mit 9 Jahren an Tb.-Meningitis. Eine Kusine der Mut 
starb an Tb. und eine Kusine des Patienten ist 1930 wegen ' 
pulm.+ Pertussis in Behandlung gewesen. Sonst ist heredi 
nichts von Interesse. Der Patient war bisher gesund, abgese| 
von Varicellae mit 11 Mon. und ,,Influenza‘ bei ein paar | 
legenheiten. — In der Gegend, wo der Patient wohnt, gel 
augenblicklich die Masern und Keuchhusten um. 

Im Okt. 1941 beginnt der Patient zu husten. Der Hus 
nimmt im Laufe von 2 Wochen zu; Hustenanfille mit Keuch 
Keine Nachtruhe. Schlechter Appetit. Starker Gewichtsverlu 
Die letzten 5 Tage vor der Klinikaufnahme etwa 38° Fieber. 

Untersuchung am 21.10.1941: Etwas mager, etwas trocke 
Haut. Starker Reizhusten mit wenig Expektorat. Schnupfen. 
Rachen: gerdtet, nicht belegt oder geschwollen. Herz o. B. Lung 
eine gewisse Daimpfung an der linken Basis; iiberall unreiie 
Atmung, an der linken Basis und der rechten Spitze klein 
trockene Rasselgeriiusche. Bauch weich und druckunempfindli: 
Leber und Milz nicht palpabel. Lymphknoten: zahlreiche klei 


Fall 67. 


| | | | | 
| Tag | 22.10. 23.10.; 24.10. 25.10.) 27.10.) 29.10.) 31.10.) 3.11.| 5.11. | 7 


| Leukocytenzahl '110 800 121 100113 600/92 000 67 200 74 200/63 800.56 600 55 500 28 ¢ 
95 


Erythrocyten 
(Million) 


| Neutroph. seg- 
mentk. 
| Neutroph. stabk.| 
Eosinophile. . 
Basophile . 
Lymphocyten . 
Monocyten 


SR (LANDAU) | 24 mm 13mm 
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haurte Knoten beiderseits am Halse. Harn ohne Albumin oder 
Zucker. 

Der Patient lag vom 21.10. bis zum 9.11.1941 in der Klinik. 
Hier hatte er recht heftige Hustenanfille, die aber mit der Zeit 
abnahmen und bei der Entlassung leichterer Art sind. Tuberkulin- 

obe (MANTOUX 0,01; 0,1 bzw. 1 mg) neg. — Temperatur anfangs 
38—38,9°, bei der Entlassung leicht subfebril. — SR (LANDAU) 
bei der Aufnahme 24 mm, bei der Entlassung 13 mm. — Als 
gebessert entlassen. 

Von grossem Interesse ist das Blutbild (siehe Tab. fiir Fall 67). 


Dieser Fall zeigt, welch hohe Leukocytenwerte man bei 
Pertussis vorfinden kann (vgl. Micutowskys 195000 Leuko- 
eyten bei einem Fall von Pertussis!). — Die in dem vorlie- 
genden Fall festgestellte Lymphocytose ist betriichtlich. Fiir 
die Altersgruppe, welcher der Patient angehdort, ist nach Orrrz 
der normale Lymphocytenwert 51—67 %; hier betriigt der 
Lymphocytengehalt 75 %. 

Das Blutbild ist also bestechend und zeigt ein stark leu- 
kiimoides Geprige. Die differentialdiagnostische Abgrenzung 
gegen lymphatische Leukose bereitet jedoch angesichts des 
giinstigen klinischen Verlaufs keine Schwierigkeiten. 

L. R. bei Morbilli. Wie schon erwihnt (S. 213), hat man 
bei Masern bisweilen Blutbilder gesehen, die an lymphatische 
Leukose erinnern Bensamin und Warp (1932) 
haben das Blutbild bei Morbilli in 46 Fallen untersucht, davon 
20 bereits wihrend der Inkubationszeit; wiihrend der Inkuba- 
tionszeit fand man keine bemerkenswerten Blutbilder, am er- 
sten Tage des Prodromalstadiums aber stellte man eine Lym- 
phopenie fest, die bei der Akme der Krankheit in eine all- 
gemeine Leukopenie iiberging. In einem Fall wurde ein 
Lymphknoten bioptisch untersucht; dieser zeigte eine deutliche 
lymphoide Hyperplasie; trotz dieser lymphoiden Hyperplasie 
trat erst zu Beginn der Konvaleszenz Lymphocytose in der 
Blutbahn auf. Offenbar hat man das leukiimoide Blutbild also 
erst im Konvaleszenzstadium der Masern zu erwarten. 

L. R. bet Varicellae. Goutpman (1930) hat den Fall eines 
djihrigen Knaben mit Windpocken und einem an Leukose 
erinnernden Blutbild beschrieben. Er verweist auf friihere 
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ihnliche Beobachtungen von und FLETCHER sowie 
von v. WesTRIENEN. Der Knabe in Goipmans Fall bekam im 
Zusammenhang mit den Windpocken multiple Lymphknotenver 
grésserungen (doch keine Milzvergrésserung); im Blut wurden 
76 750 Leukocyten geziihlt, davon 89 % Lymphocyten, hauyt- 
siichlich kleine; 2 Wochen spiiter war das Blutbild im grossen 
ganzen das gleiche, 33 Tage nach dem Auftreten der Win 
pocken aber war es véllig normal. Ein Réntgenbild des T) 

rax, auf dem Héhepunkt der Krankheit aufgenommen, 
durchaus normale Befunde (keine Vergrésserung der media! 


Lymphknoten). 

Hoxsroock (1941) hat das Blutbild in 56 Fiillen von Wind 
pocken studiert. Er findet es charakteristisch, dass die An 
zahl der weissen Blutkérperchen wiihrend der Inkubationsz:it 
sinkt und am ersten Exanthemtage ihren Tiefstand (5 000 oder 
weniger) erreicht, um dann langsam anzusteigen; wiihrend der 
Leukopenie treten jugendliche Lymphocyten (Lymphoblast: 
und zahlreiche Plasmazellen auf. Der Verfasser nimmt a 
dass die starke Reizung des lymphatischen Apparats durch 
Varicellaevirus bei dafiir disponierten Personen eine ech 
lymphatische Leukose auslésen kénnte. 

Wihrend einer nosokomialen Varicellaeinfektion in der 
Lunder Kinderklinik Herbst 1940 wurde der Blutstatus der 
varicellaeinfizierten Kinder (8 Stiick) wiihrend des Exanthe: 
stadiums der Krankheit verfolgt. Die Blutwerte sind aus ‘I 
belle 18 zu ersehen. 

Wie aus der Tabelle hervorgeht, ist in meinen Fiillen keine 
deutliche Riickwirkung auf das Bild der weissen Blutkérp 
chen festzustellen. In Fall 875 sieht man eine Steigerung d~ 
Leukocytenzahl, die jedoch durch eine akute katarrhalisclie 
Infektion erklirt werden kann. Von einer bemerkenswerten 
Steigerung des Lymphocytengehalts kann kaum die Rede se 
Die wenigen unreifen Leukocyten sind nicht in grésserer Za)! 
vorhanden, als man sie schon normalerweise bei Kindern find: 

L. R. bet Kinderlahmung ist in einem Fall von Simcuow! 
(1929) beobachtet worden, mit 88 % Lymphocyten wiihret( 
des akuten Fieberstadiums. 


Die Blutwerte bei Varicellae (im Exanthemstadium). 


Tabelle 18. 


Geschlecht 


Neutroph. % 


Tag des 
Exanthems 
Tag der 
Blutprobe 

ph. % 
Monoe. 


Alter (Jahre 


Lym 


Jugendl. 


922/40 


/24.10./25.10. 
29. 
1.11. 
| 4. 


10 /|18.10. 19.10. 


19 650 


8 500 

5 400 

13. 8 100 

17. 9 300 

21. 6 700 

11.11.12.11.) 9 700 
16. | 12500 


| 


18. 9 200 


2.11. 2.11.) 5 200 
10 500 | 
7 800 
5 900 


12. 7 000 
15. 11 100 | 


18. | 12.500 
| 


4500 | 
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b 767/40 5100 | 225) 29 | 05! —! 375 
10300} 31 | 145.4 |05/ 40 | 55 
9600| 30 | 6 | 35/1 | 55 | 25! 25 
13600 45 | 115 —-| 0,5) 35,5) 65 | 1,5 
t 875/40; | 4400 | 26,5| 17,5)1 |1 | 465) 85) — 
r at. 9300 | 11 13 | 35} 1 64,5 | 7 — 
r 24. 17800 | 48 6 | 35| | 32 7,5 | 3 
30. | 560 | 12 | 35/1 | 30 | 
h 827/40 ¢ | |—|—/42 | 1 | — 
e 26 13,5|10,5 | 1 39 5 1 
43 | 10 | 55 40 | 1,5| — 
/1 |46 |4 | — 
25 $2 | 7 0,5 | 30 65 | — 
js |— 
| 2265/5 | 1 | 28 | 3 | — 
910/40 2 9 21 | 39 | —| — | 28 |10 | 2 
37 24 | 1 33 |2 |3 
| | 
17/41, 2 | 7.10. 9.10. 29 | |4 |— 
21 27,5) 1,5 | — | 36 6 8 
35 | 26 |—|—/s2 |7 |— 
P| 43,5| 22 |— | — | 265|8 | — 


0 


Neutroph.% 


o n 
41| 2 6.10. 0.10, 10800 | 46 |18 |}2 |—/|33 }1 
11. 7600 | 31,5} 13,5! 1 0,5 | 45,5 | 3,5] 5 
| 14. | 8600/31 | 16 |} 4 | 45 | 4 
17. {10000 9 |1 | — 40 | 25) - 
21. |10000 | 40 |10 |2 ;—!| 45 |3 |- 
| | 
25. | 9100 | 40 17 3 — | 33 7 
| 18 25.10.'29.10.| 10200 | 30 71/2 
1.11.|10500 28 9 1 — {60 |2 
4. | 32 |2 |— 48 |5 | - 
7. |11400 | 22,5) 6 | 62,5) 3,5 


Es liessen sich noch eine ganze Reihe von Beispielen fi 
L. R. bei akuten Infektionen anziehen. Die genannten mége 
jedoch geniigen, da ihr Vorkommen dadurch hinreichend b: 
leuchtet wird. 


2. L.R. bei chronischen Infektionskrankheiten, vor allen 
bei Tuberkulose. 


Bei mehreren chronischen Infektionskrankheiten begegn: 
wir bisweilen Symptomenbildern, die Ahnlichkeit mit Leuko- 
annehmen kénnen; es gilt sowohl von der Tuberkulose a 


der Lues und — wenn man sie als eine Infektionskrankh 
bezeichnen darf — der Lymphogranulomatose. 


Bei Tuberkulose sind die Verhiiltnisse bisweilen recht schwi 
rig zu beurteilen, was besonders an der Neigung der chro 
schen Myelose liegen kann, sich terminal mit Tuberkulose » 
komplizieren (NarGELI u. a.). 

Viele Erfahrungen deuten aber auch darauf hin, dass ei! 


(Tabelle 18, Forts 
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‘uberkulose eine L. R. hervorrufen kann, die in hohem Grade 
einer Leukose ihnelt. 

Custer und Crocker (1932) haben 2 solche Fiille beschrie- 
len und dihnliche Beschreibungen von Rotu, Nanta, WixEcu- 
wan, Luparscu, Prassavy, MarzuLito und pe VEER Uu.a. zu- 
sammengestellt. Schon hieraus geht hervor, dass ein myeloi- 
sches Blutbild bei Tuberkulose kein ganz seltener Befund ist. 
Das klinische Bild bleibt in solchen Fillen jedoch stets sehr 
schwierig zu beurteilen. Wie schon erwiihnt, gehen myeloi- 
sche Leukosen oft genug so aus, dass eine akzidentelle tuber- 
kulése Infektion als Komplikation hinzutritt. Gerade dies 
macht die Beurteilung der Fille so schwierig. Marzuiio 
und pe Veer (zit. nach Custer und Crocker) formulieren 
die Schwierigkeiten, die bei diesen Fiillen gelést werden miis- 
sen, kurz folgendermassen: 1) Liegt myeloische Leukose mit 
komplizierender Tuberkulose vor?; 2) oder handelt es sich um 
eine Tuberkulose, die das hiimatopoetische System so geschii- 
digt hat, dass daraus ein leukoseartiges Blutbild hervorgeht? 
In ihren eigenen Fillen entschieden sie sich fiir die letztere 
Alternative. 

In den letzten Jahren sind solche Fille dann und wann 
in der Literatur beschrieben worden, so von ENGELBRETH- 
Howm (1937), Leitner (1940), Backman (1941) und (1942). 

Bacxmans Fall betraf eine 26jiihrige Frau mit Lungen- 
parenchym- und Lungenhilustuberkulose. Gegen Ende der 
Krankheit entwickelten sich Pleuritis, Peritonitis und Miliar- 
tuberkulose der Lungen. Dabei traten im Blut myeloische 
Zellelemente verschiedener Reifegrade auf, sogar Myeloblasten 
in einer Menge von 11 %. Die Gesamtzahl der weissen Blut- 
kérperchen war dagegen nicht erhéht. Als das Blutbild die 
grésste Anzahl unreifer Leukocyten und Aniimie (Hb 23) 
zeigte, wurde das Sternalpunktat untersucht: Das Myelogramm 
zeigte eine Linksverschiebung der myelogenen Zellelemente 
und lebhafte Erythropoese. — Bei der Sektion wurde eine 
generalisierte Lymphknotentuberkulose festgestellt, die von 
zwei Primiirherden im unteren linken Lungenlappen ihren 
Ausgang genommen und zu einer miliiren Aussaat in prak- 
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tisch allen Organen, besonders aber im hiimatopoetischen Sy- 
stem ausser im Knochenmark gefiihrt hatte. Backman neigt 


der Auffassung zu, dass es sich um eine myeloische Reaktio: 
bei Tuberkulose gehandelt hat und erértert die Ansicht von 
einer hemmenden Einwirkung der Milz auf das Knochenmark 
(nach Leitner), begniigt sich aber mit der 
Feststellung, dass Tuberkulose des retikuloendothelialen § 
stems dazu neigt, Blutreaktionen verschiedener Art hervorz 
rufen und dass eine allgemeingiiltige Erkliirung dieser Neiguny 
nicht bekannt ist. 

Waener-Herine (1941) hat einen Fall beschrieben, b 
dem eine tuberkulése Infektion mit solchen Symptomen ei: 
herging — Milzvergrésserung, multiple Lymphknotenvergri 
serungen, Hautinfiltrate —, dass die Abgrenzung gegen ly: 
phatische Leukose gewisse Schwierigkeiten machte. 

Interessant ist es, mit der genannten, von CusTER unl 
Crocker beschriebenen myeloischen Reaktion bei Tuberkulose 
Fille zu vergleichen, die Jonansson und WestTerGRen (194 
sowie Linpsore und Linperen (1942) mitgeteilt haben. fs 
geht daraus hervor, dass eine typische chronische myeloische 
Leukose, die mehrere Jahre gewihrt hat, mit einer tuberk: 
lésen Infektion enden kann. In Linpsores und LinperRens 
Fall zeigt es sich, dass die tuberkulésen Veriinderungen in 
soleher Weise tiberhandnehmen, dass sie nicht nur das kli 
sche und himatologische Bild, sondern sogar das histologisc| 
Bild der Leukose ausléschen. 

In einem von Bicuet (1942) beschriebenen Fall handelt 
es sich um eine 56jiihrige Frau mit Tuberkulose (pos. Bazille: 
probe) und einem klinischen Bild, das véllig mit der aleuk 
mischen Leukose iibereinstimmte: weisse Blutkérperchen 3 05! 
pro cmm mit 77% ,,Blasten und im Sternalpunktat 81 
In seinen Schlussfolgerungen unterstreicht Bicur 
gerade, dass man seit langem wisse, dass Tuberkulose un‘ 
Leukose zusammen auftreten und dass die Schwierigkeit, unte: 
solchen Umstiinden zu entscheiden, ob die Tuberkulose ode: 
die Leukose das primaire Ubel ist, gross sei; besonders helt 
er folgendes hervor: ,,Dass sich bei einigen Individuen bei 
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gewissen Verhiiltnissen eine Myeloblastose entwickeln kann, 
kann moglicherweise auf einer besonderen Konstitution bei 
diesen Fallen beruhen. Die abnorme Reaktion des Knochen- 
marks auf verschiedene Insulte scheint von konstitutionellen, 
erblichen Faktoren abhiingig sein zu kénnen.“ 

L.R. bet Tuberkulose kann ich durch eigene Fiille nicht 
mehr beleuchten. Am Anfang dieser Arbeit (S. 28) wurde 
jedoch ein Fall (Nr. 93) eines 4jiihrigen Miidchens wiederge- 
geben, dessen Krankheitsbild ebensogut zu einer Miliartuber- 
kulose wie zu einer lymphatischen Leukose passt. 

Zusammenfassend dirfte gesagt werden kénnen, dass es im 
alleemeinen so zu sein scheint, dass der tuberkulése Prozess 
eine L.R. hervorrufen kann; die Beurteilung bleibt jedoch 
immer schwierig, da besonders myeloische chronizitierende 
Leukosen dazu neigen, sich im Endstadium mit Tuberkulose 
zu komplizieren. Und noch schwieriger gestaltet sich die 
Beurteilung dadurch, dass ein tuberkuléser Vorgang bisweilen 
das charakteristische Bild der Leukose ausléschen kann. 

L. R. bet Lymphogranulomatosis maligna ist von Skworzorr 
(1930) beschrieben worden. Ein 8jihriges Miidchen hatte ver- 
grésserte Nackenlymphknoten, die histologisch das fiir die 
Hopexinsche Krankheit typische Bild zeigten. Im ibrigen 
wies das Kind sowohl klinisch als himatologisch und patho- 
logisch-anatomisch ein Bild auf, das véllig mit dem der akuten 
myeloischen Leukose iibereinstimmte (im Blut 360000 Leuko- 
eyten mit 85,5 % Myeloblasten!). In einem solchen Fall lautet 
die Frage: Lymphogranulomatose + Leukose? oder L. R. bei 
Lymphogranulomatose? Diese Frage diirfte kaum beantwortet 
werden kénnen. 

L. R. bet Lues ist bisweilen beschrieben worden. So berichtet 
3RAID (1933) von einem 2 '/sjihrigen Knaben mit schwach pos. 
WR (wie die Mutter); er hatte Animie (Hb 48—74; rote Blkr. 
4,3—4,8 Mill.); Leukocyten 13 350—22 900; Eosinophile 12—%1 %. 
Der Allgemeinzustand war gut, bedeutend besser, als man ihn 
sowohl] bei Leukose als bei Lymphogranulomatose zu sehen pflegt. 
Die Gleichheit mit Leukose (Eosinophilenleukose?) beschriinkte sich 
auf Leukocytose und Eosinophilie in diesem iibrigens wenig re- 
prasentativen Falle. 


3. L.R. bei Osteoarthritiden. 


Auf 8. 155 in Kap. VI K iiber Skelettveriinderungen bei 
Leukose habe ich bereits tiber Schwierigkeiten der differenti: 
diagnostischen Abgrenzung zwischen leukotischen und ander 
Skelett- und Gelenkveriinderungen gesprochen. Ich erwiihn 
auch einen Fall (Nr. 108, S. 29), der chronische Gelenk! 
schwerden und Lymphocytose aufwies. Der Fall wurde nic 
in das Leukosematerial aufgenommen, da eine autoptisc! 
Bestiitigung der Diagnose hier notwendig gewesen wire. 

In diesem Zusammenhang muss erwiihnt werden, dass d 
Krankheit gewisse Ahnlichkeiten m 
Skelett- und Gelenkleukose aufweisen kann, und zwar weg 
der multiplen Lymphknotenvergrésserung, Milzvergrésseru 
und Lymphocytose 1936; Wenpt 1940) 


4. L.R. bei malignen Tumoren. 


Maligne Tumoren verursachen nicht selten leukiimoid 
Blutbildung mit Sekundiraniimie und unreifen myeloische 
Zellelementen im peripheren Blut. In Fiillen mit Skelettmet: 
stasen kann hier das charakteristische Blutbild in Erscheinun 
treten (Warp (1913), Kugetmeier (1935) u.a.). Ein hierv: 
abweichender Fall ist von Retcu (1936) beschrieben worde 
bei einem Fall von metastasierendem Sigmoideacarcinom (Ad: 
nocarcinom) bestand ein Blutbild wie bei lymphatischer Leu 
kose. 

Auf diese leukiimoiden Reaktionen verdient hingewiesen z 
werden, da sie eine gewisse Ahnlichkeit mit den durch Tube 
kulose hervorgerufenen leukimoiden Reaktionen aufweise: 
Ausserdem aber kénnen die karzinomatésen Prozesse den tube. 
kulésen darin gleichen, dass das Bild einer vorhandenen Le 
kose bisweilen ausgeléscht wird, wenn sich ein maligner T 
mor hinzugesellt, ebenso wie es oben fiir Tuberkulosekomplik 
tionen bei Leukose beschrieben worden ist (Kocu, Bicu: 
(1942) u.a.). Ein anderer Fall Bicuexs (1940) betraf ein 
56jihrigen Mann mit chronischer lymphatischer Leukose, b 
dem die Symptome zuriicktraten, als der Patient spiiter ein: 
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agenkrebs bekam (sogar das hyperplastische lymphatische 
‘ewebe wurde atrophisch). 

und Me Naveuron (1932) beschreiben zwei Fiille 
n multiplen Myelomen (Plasmocytomata) mit Blutbildern 
vie bei Plasmazellenleukose. Diese Fille wiirden also zur Be- 
tiitigung einer Auffassung beitragen, nach welcher Myelome 
als Krankheiten des himatopoetischen Systems anzusehen sind, 
mit allen Ubergiingen von multiplen Tumoren, die an das 
Knochenmark allein gebunden sind, bis zu einer generalisierten 
Systemerkrankung mit Plasmazelleninfiltration der Organe und 
Plasmazellen im Blut. Es ist hier also nicht so sicher, dass 
wir es mit ,,leukiimoiden Reaktionen“ zu tun haben, sondern 
eher mit einer Krankheitsform, die zur Gruppe der Hiimo- 
blastosen gehért und damit einen gewissen Zusammenhang 
mit den Leukosen hat. 

Ence.sretu-Howm (1941) hat bei 2 von 15 Fillen mit 
myeloischer Leukose Carcinoma colli uteri gefunden. Und 
unter 31 Fiillen von lymphatischer Leukose und 35 Fiillen von 
Lymphosarkom hatten 9 Fille ein Karzinom. Ausserdem zieht 
11 iihnliche Fille aus dem Schrifttum an. 
Unter 20 Fillen von lymphatischer Leukose + Karzinom waren 
10 mit Hautkarzinomen. ENGELBRETH-Ho.m betont, dass die 
Koinzidenz von Hautkarzinom und lymphatischer Leukose weit 
hiufiger ist, als man bisher angenommen hatte, und er ahnt 
einen noch dunklen Zusammenhang zwischen Karzinom und 
lymphatischer Leukose. 

Lusuin (1937) hat einen Fall beschrieben, der in etwa die 
differenzialdiagnostischen Schwierigkeiten beleuchtet, denen 
man begegnet, wenn es zu bestimmen gilt, ob man es mit 
einer leukiimoiden Reaktion bei metastasierendem Karzinom 
oder mit einem Zusammentreffen von Karzinom und Leukose, 
in diesem Falle myeloischer Leukose, zu tun hat. Der Fall 
betraf einen 86jihrigen Mann mit metastasierendem Prostata- 
karzinom. Himatologisch bestand eine schwere Aniimie (Hb 28); 
Thrombocyten 74000; im Ausstrich 95 % Myeloblasten, 0,5 % 
Promyelocyten, 1 % Myelocyten, 1,25 % Metamyelocyten, 0,75 % 
segm. Neutrophile, 1,5 % Lymphocyten. Bei der Sektion fand 
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man in der Leber und Milz Infiltrate myeloischer Zellen und 
im Skelett Ca.-Metastasen. Dieser Fall wurde von Lusty 
nicht als eine L. R. bei metastasierendem Karzinom aufgefass’ 
sondern als eine Kombination von Knochenmarkkarzinose un 
akuter Myeloblastenleukose. In Anbetracht dessen, wie sic! 
die leukimoiden Reaktionen sowohl klinisch-hiimatologisc| 
Reicu u.a.) als pathologisch-anatomisch (W1 

BECK) gestalten kénnen, méchte ich jedoch darauf hinweise: 
welche Unsicherheit der Deutung dieses Falles anhaften mus 
Der Fall stellt sich indessen als eine Bestiitigung der ebe: 
genannten Hypothese dar. 

Im Kindesalter sind karzinomatise Prozesse so selten, da 
die Frage hier kaum irgendwelche Aktualitiit besitzt. Jedo 
treffen wir ja dann und wann auf andere maligne Tumor 
(z. B. Ew1na-Sarkome), die sicherlich wiihrend einer ihrer En 
wicklungsphasen zu leukiimoiden Reaktionen fiihren werde: 


5. L.R. bei verschiedenen animischen Zustinden aus mehr 
oder weniger dunkler Ursache. 


Gewisse Aniimien bieten in bezug auf die differentialdi: 
gnostische Abgrenzung gegen Leukose grosse Schwierigkeite: 
Manche Autoren, vor allen vielleicht Srernpere und Ferrar, 
wollen die Zusammengehorigkeit der akuten Leukose mit d 
chronischen iiberhaupt nicht anerkennen, sondern fassen sie a!» 
eine Reaktion auf Reize verschiedener Art, vor allem septischer 
Natur, auf. Auch Oprrz (1929) glaubt, dass die akuten ly: 
phatischen Leukiimien und die lymphatischen Reaktionen ei: 
heitliche und nur graduell verschiedene Krankheiten darstelle: 
fiir deren Ablauf nicht die Noxe, sondern die besondere Rea! 
tion des Organismus massgebend ist. Grossrr (1931) hat 
einer Arbeit, die sich mit der Pathogenese ,,akuter Leukiimien 
beschiftigt, eine Reihe von Fiillen beschrieben, die bei se 
tischen Zustiinden eine Reaktion von leukoseiihnlichem Typ 
zeigen: hiimorrhagische Diathese, ulzerése Prozesse der Mun: 
héhle, Animie, septische Temperatur, ,,myeloische“ Aplasi: 
Soleche Reaktionsformen kénnen nach Grosser das himato! 


b 
\ 
n 
( 
d 
Ww 
M 
S 
p 
n 
ll 
d 
si 
d 
A 
a 
st 
p 
II 
k 
li 
ul 
St 
ti 
a 


241 


gische Bild einer sog. ,,symptomatischen Aleukie“ mit Throm- 
bopenie, Anaimie und Leukopenie unter fast vollstiindigem 
Verschwinden der Granulocyten zeigen. Die Ahnlichkeit be- 
trifft also vor allem eine leukopenische lymphatische oder 
myeloblastische Leukose. 

Mancher wiirde vielleicht am ehesten dazu neigen, fiir sol- 
che Zustiinde die Bezeichnung ,,Agranulocytose anzuwenden. 
Gegen diese Bezeichnung ist zu sagen, dass sie nicht beson- 
ders treffend ist. Denn unter ,,Agranulocytose’ verstehen die 
meisten Hiimatologen ein gut charakterisiertes Krankheitsbild, 
wie es von WerNER Scuutrz und neuerdings z. B. von Guanz- 
mann (1941) beschrieben wird, dessen charakteristisches hima- 
tologisches Symptom eine Leukopenie ist, verursacht durch 
Schwund der granulierten Zellen ohne gleichzeitige Thrombo- 
penie oder schwerere Anidmie; klinisch ist die Krankheit durch 
nekrotische Prozesse charakterisiert (die oft, doch nicht immer, 
im Rachen auftreten). Grosser schligt die Bezeichnung 
,symptomatische Aleukie“ vor, welcher Begriff aber ebenfalls 
das himatologische Bild nicht ganz deckt, denn es handelt 
sich — gerade zum Unterschied von der Agranulocytose — in 
diesen Fiillen nicht nur um eine ,,Aleukie“ (d. h. Leukopenie), 
sondern mit dieser kombinieren sich auch Thrombopenie und 
Aniimie. Grosser will mit seiner Bezeichnung seine Fiille 
auch von Krankheiten abgrenzen, die unter den Namen ,,apla- 
stische Aniimie‘‘ (Euruicu), ,,aregeneratorische Aniimie“ (Pap- 
PENHEIM) bekannt sind, und ebenso von der Franxschen ,,hii- 
morrhagischen Aleukie. Zum Unterschied von Franks ,,hii- 
morrhagischer Aleukie“ zeigt GrossErs ,,symptomatische Aleu- 
kie ein regeneratives rotes Knochenmark. Grosser will damit 
sagen, dass man bisweilen Zustiinde sieht, die eine solehe Ahn- 
lichkeit mit Leukosen aufweisen, dass es fraglich ist, ob man 
iiberhaupt eine bestimmte Grenze zwischen den besagten Zu- 
stiinden und den Leukosen aufrechterhalten kann. 

SropTMEISTER und Bitcumann (1941) erértern iihnliche Fra- 
gen. Sie sind keine Anhiinger der Hypothese von der sep- 
tischen Atiologie der Leukosen, sondern fassen diese vielmehr 
als neoplastisch bedingte Krankheiten auf. Sie diskutieren 

16—43172. Olof Brandberg. 
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auch solche Zustiinde, die unter einem Bilde verlaufen kin 


nen, das in sehr hohem Grade dem Bilde bei Leukosen iihne'!t. 


sogar so stark, dass die besagten Fiille nicht einmal auf dem 


Sektionstisch von Leukosen unterschieden werden kénnen, yor 


allem nicht von Myeloblastenleukose. Die meisten Schwieriv- 
keiten auch (und vielleicht vor allem) fiir die klinische wi 
hiimatologische Diagnostik macht hier die extramedulliire My 
lopoese. Sroprmerister und Bicumann fragen sich auch, 
es sich bei diesen Zustiinden nicht tatsiichlich oft um Leukosen 
handelt, denn bei den Leukosen kann man aplastische V: 
stufen finden, die hiimatologisch nicht ganz charakteristisc| 
aussehen. SroptmeisteR und Biicumann gebrauchen, vermi 
lich als Anhiinger der Neoplasiehypothese, nicht Grossrrs b 
zeichnung ,,symptomatische Aleukie‘; fiir Fiille mit Knoch 
markaplasie und generell aplastischem Blutbild sprechen sie 
statt dessen von Panmyelophtise, und fiir Fille mit Knoche: 
markhyperplasie — ,,frustraner kompensatorischer Knochenma 
hyperplasie“! — bei generell aplastischem Blutbild (also Le: 
kopenie, Erythropenie und Thrombopenie) verwenden sie di 
Bezeichnung Panhaemocytophtis; damit betonen sie die Diskr 
panz zwischen dem aplastischen Blutbild und dem hyper- plast 
schen Knochenmark. 

Solechen von aplastischer Leukose oft sehr schlecht zu w 
terscheidenden Krankheitsbildern begegnen wir zuzeiten. S 
haben eine gewisse Neigung, mit Krisen und mehr oder w: 
niger langdauernden Remissionen zu verlaufen. Wie gesagt 
ist es vor allem die extramedulliire Myelopoese, welche di 
Unterscheidung der Krankheit von den Leukosen schwieri 
gestaltet. 

Es ist auch gesagt worden, dass sich die Krankheit b: 
der Leukose nur mit Schwierigkeit von Leukosen unterscheide) 
lisst. Sroprmeister und Bicumann schreiben hieriiber: ,,8 
wird es immer Fille geben, ... bei denen es auch auf den 
Sektionstisch kaum méglich ist zu entscheiden, ob es si 
noch” um eine aplastische Knochenmarksinsuffizienz mit sta 
ker kompensatorischer Markhyperplasie handelt oder ob ,,b 
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reits infolge ,,maligner Entartung“ derjenige Zustand vor- 


liegt, den wir als Leukiimie bezeichnen miissen.‘ 

Obwohl der folgende Fall aus meinem Material sowohl 
klinisch als pathologisch-anatomisch dunkel ist, hat er fiir die 
Diskussion iiber Leukosen und leukiimoide Zustiinde grosses 
Interesse. 


Fall 134. Knabe, 13 Mon. Der Knabe, der gesunde Eltern 
hat und aus einer gesunden Familie stammt, entwickelte sich 
voll zufriedenstellend und war gesund, bis er mit 13 Monaten 
Fieber bekam, dessen Ursache dunkel war. Die Temperatur be- 
wegte sich um 40° und der Knabe zeigte eine allgemeine Miidig- 
keit und Mattigkeit. Nachdem dieser Zustand 4 Tage ange- 
dauert hatte, wurde der Knabe in die Kinderklinik aufgenommen. 

Bei der Aufnahme in die Klinik war der Allgemeinzustand ein 
wenig mitgenommen. Die Hautfarbe war befriedigend. Temp. 
40°. SR (Lanpav) 30 mm/1L Stde. Lymphknoten: reiskorn- bis 
erbsengrosse hinter den Mm. sternocleido. Rachen: grosse zer- 
kliiftete, gerétete Tonsillen mit gelben Flecken. Ohren: Trom- 
melfelle o.B. Herz: keine Vergrésserung, reine, distinkte Tone. 
Lungen: physikalisch o. B. Bauch weich, druckunempfindlich, 
nichts zu palpieren. Leber und Milz nicht palpabel. Nervensystem: 
keine Nackenstarre, Kernig und Brudzinski neg.; Facialis- und 
Peroneusphin. neg.; Pupillar- und Patellarrefl. normal. Genitalien 
o. B. Skelett: keine rachitischen oder sonstigen Deformitiiten. 

Beim Klinikeintritt wurde also nur eine akute Racheninfek- 
tion festgestellt. Im weiteren Verlauf verschlimmerte sich das 
3efinden jedoch recht erheblich. Wie aus der Bluttabelle her- 
vorgeht, traten eine schnell fortschreitende Animie, Leukopenie 
mit Granulopenie sowie Thrombopenie auf. Der Allgemeinzustand 
wurde stiirker beeinflusst: Es zeigte sich eine héimorrhagische Dia- 
these in Form von Sugillationen an den Nates, spiiter trat starke 
Gelbsucht auf, ferner Odeme, besonders am Scrotum. Im Harn 
reichliche Mengen Gallenfarbstoffe (HAMMARSTENsche Reaktion 
pos.). Dagegen keine Albuminurie; im Sediment nichts Patho- 
logisches. — Starke Diarrhoe. 

Der Patient bekam anfangs folgende Behandlung: Luminal 
0,03 gX 38, Acid. salicyl. 0,15 g*3 und Prontosil rubrum 0,15 gX3. 
Das letztere Priiparat wurde am Tage nach der Klinikaufnahme 
ausgesetzt. — In der Folge bekam der Patient Nuklosin (Natrium- 
polynukleotiden) und Leberpriparat (Heptomin) sowie intramusku- 
lire Injektionen von Blut, alles ohne Erfolg. Schliesslich bekam 
er intraperitoneal 50 ccm Blut vom Vater (der wie der Patient 
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der Blutgruppe 0 angehérte). Post sive propter trat nun ei) 


e 


merkbare Besserung ein. Das Blutbild nahm normale Werte an 


die Temperatur wurde afebril, der Patient bliihte auf und konnte 


am 11.5.1940 nach einmonatigem Klinikaufenthalt entlass 
werden. 

Von besonderem Interesse ist das Blutbild (siehe das D 
gramm Abb. 32). 

Der Hb-Wert fallt in der Zeit der Verschlimmerung schn 
auf 28, die Zahl der roten Blutkérperchen auf 1'‘/2 Mill. |! 
Eintritt der Besserung des Zustands erfolgt eine ziemlich schn 
Regeneration, so dass der Hb-Wert schon | Woche spiter 64 1 
die Zahl der roten Blutkérperchen 2'/: Mill. betriigt. Die 
generationsperiode ist dadurch gekennzeichnet, dass zahlrei: 
Retikulocyten auftreten, bis zu 130 °/oo. 

Die Zahl der weissen Blutkérperchen wird in dihnlicher We 
dezimiert: wihrend der Verschlimmerungsperiode fiillt sie 
850 pro cmm, eine Woche spiater ist sie 14 600. 

Die Thrombocytenzahl fallt auf 25500; bei der Entlassu 
ist sie 402 000. 

Die Differentialzdhlung der weissen Blutkérperchen zeigt ein 
starken Riickgang des Gehalts an granulierten Zellen, die bis a 
2% dezimiert werden; die Lymphocytenzahl ist zur selben Z 


90 %, die Monocyten machen 8 % aus. Mit eintretender Bes: 


rung nimmt der Gehalt an granulierten Zellen wieder auf 36 % 7 
Pathologische Zellformen sind im Priparat nicht zu find 


abgesehen davon, dass wiihrend des Regenerationsstadiums ei: 


deutliche Aniso- und Poikilocytose sowie verschiedene kernfi 
rende rote Blutkérperchen festgestellt werden: 5,5 auf 100 Le 
kocyten. 

Die Blutkérperchenresistenzprobe, auf dem Héhepunkt 


Krankheit vorgenommen, ergibt normale Werte: vollstiindi; 


Hiimolyse bei 0,34 %, beginnende Hiimolyse nach 0,48 %. 

Der Fall wurde als ,,Septichaemia CAgranulocytosis) + Dyspep 
ac.‘ aufgefasst. 

Wihrend des Friihjahres und Sommers weilte der Knabe 
Elternhaus. Er erholte sich bald und schien véllig gesund u 
munter, abgesehen von Varicellae, die er ohne Komplikation 
iiberstand. 

Am 8.10. tritt jedoch erneut eine Verschlimmerung ein: der Kna 
wird quengelig und miide; Temp. 39,2°; Schnupfen und Hust: 

Die Untersuchung stellt fest, dass die granulierten Blutkérp: 
chen wieder dezimiert sind, sie betragen nur 5 % (0,5 % segme 
kernige + 4,5 % stabkernige Neutrophile); Lymphocyten 84 
Monocyten 3 %, grosse unreife mononukleire Zellen 8 %, ke 
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fiihrende rote Blutkérperchen 2 auf 100 Leukocyten, Aniso- und 


Poikilocytose. 

Zum Krankheitsbilde hat sich eine Geschwulst links am Scrot 
gesellt, ausserdem ein Knoten am Halse. 

Am 10.10.1940 wieder in die Klinik: relativ guter Allgem: 
zustand. Seitens der inneren Organe und im Harn werden kei 
bemerkenswerten Befunde erhoben. 

Genitalien: ballonférmiges aufgetriebenes Scrotum, zum T 
mit geglitteter Haut. Rechter Hoden eichelgross, fest elastis: 
verstirkte Konsistenz, glatte Oberflaiche, keine Fixation an u 


gebendes Gewebe. — Linker Hoden walnussgross, knorpelha 
verschiebbar, gleichmissig knotige Oberflaiche; keine nennenswe 
Druckempfindlichkeit. —- Penis grésstenteils in die Scrotalh: 


eingezogen, so dass das Priputium nur wenig iiber das Niv 
der Haut hinausragt. 

Die vorgenannte Veriinderung liess an einen malignen Tun 
denken, deshalb Ablatio testis sin. 

Die histologische Untersuchung des Hodens erhob folgenden | 
fund (Doz. C. G. Antsrrém): ,.Der exstirpierte Hoden ist « 
Sitz einer dichten Infiltration von Blutzellen, die dem Ty; 
nach am ehesten mit Lymphocyten iibereinstimmen; das norm: 
Hodenparenchym ist fast giinzlich unterdriickt, nur vereinze 
Reste der Hodenkanidle sind noch festzustellen. Das Bild 4 
eine exzessive leuktimische Infiltration oder ein Lymphosarkom an.” 

Das obige Gutachten weist also auf die Médglichkeit ein 
leukotischen oder damit verwandten Alteration hin. 

Klinisch lisst sich einiges dafiir anziehen, doch sprech 
mehrere Faktoren auch dagegen. Mit der Leukose im Einkla 


stehen die in der Folgezeit beobachtete Bliisse, die Prostratio: 


sowie ein purpuraihnlicher Ausschlag am Rumpf (Lymphknot 


vergrosserungen sind am Halse, sonst nirgends zu palpieren; dis 


Lymphknotensymptom ist also wenig beweiskriftig). 


Direkt gegen eine Leukose spricht die fehlende Leber- un 
Milzvergrésserung. Zum Bilde einer Leukose gehért auch nicht 
der ausgesprochene Ikterus sowohl der Haut als der Skleren m 
starker Absonderung von Gallenfarbstoffen. Die Réntgenunte 


suchung des Thorax (Dr. O. Oxsson) erhebt keine pathologisch: 
Befunde. 

Der Patient stirbt schliesslich unter stark toxischen Erscheinung 
mit hohem Fieber, verstirktem Ikterus, Odem. 

Der Harn, der vorher keine krankhaften Veriainderungen 
Form von Eiweiss, Zucker, Gallenfarbstoffen oder pathologisch: 
Sediment gezeigt hatte, wird am 25.10. dunkel braungelb, ¢ 
HAMMARSTENSche Gallenfarbstoffreaktion ist stark positiv und 


247 


Sediment sieht man 20—25 rote Blutk6érperchen und einzelne 
weisse pro Sehfeld; die Eiweissreaktion nach HELLER wird positiv. 

Das Blutbild hat wihrend der zweiten und letzten Krank- 
heitsperiode folgendes Aussehen: 


nd 


ne Tag | 8.10. 10.10. 22.10. | 25.10. | 26.10.| 28.10. 
i 90 73 60 50 46 
Rote Blkr. (Million) . . 4,62 4,84 | 3,52 | «3,28 1,90 
4 8700 , 9000} 2000' 6300 4 800 
te Thromboe. .... . . 260000 50000 64000 | 67000 
it Retikuloc.. ......| 9 ‘/oo 2 °/oo 
Neutroph. segm. . . . .| 0,5 % 3% 1% 1% 
» stabk.. ...| 45% |11%| — 1% 
r Kleine Lymphoc.. . . . 84% | 68% | 84% 29% 
Monocyten ...... 3% 3% 3% 
‘ Unreife mononukledre . 8% | 15% | 11% 69% 
Kernfiihrende rote Blkr. 2/100 
Leukoe. 
SR (LANDAU) mm... 27/32 | 37/40 


: Die roten Blutkérperchen zeigten die ganze Zeit eine leichte 
Aniso- und Poikilocytose. 

Das hiamatologische Bild scheint die Annahme einer Leukose 
in gewissem Masse zu _ bestitigen, und zwar wiirde man dann 
am ehesten an eine aleukimische lymphatische Leukose denken 
koénnen. 

Die vorliufige klinische Diagnose lautete also: Leucosis lym- 
phatica ac.? 

Die Sektion kam jedoch zu einem ganz entgegengesetzten Er- 
gebnis, wenn auch die makroskopische Untersuchung in keiner 
Weise die Diagnose ,,Leukose ausschloss. 

PAD: ,,Vermutlich ein toxischer oder infektiédser, vom Darm- 
kanal ausgegangener Prozess mit Agranulocytose und hinzutre- 
tender Scrotuminfektion. 

Mikroskopische Untersuchung: Untersuchte Organe: Leber, Milz, 
das Mark mehrerer Réhrenknochen, Halslymphknoten, Hoden mit 
Scrotum und Leistengewebe, ein veriinderter Darmteil und ein 
Mesenteriallymphknoten. In keinem dieser Organe sind Zeichen 
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einer Lymphadenose oder Retikuloendotheliose festzustellen, wu: 


d 


das Knochenmarkparenchym zeigt die iibliche Zellenmischung, 
doch wenig Leukocyten. Der Hoden ist voéllig unver 
andert. Das umgebende geschwollene Gewebe zeigt eine ius 
serst starke Einlagerung von Bakterienhaufen (Kokken) und ert 


ziindliche Reizung mit Odem, Lymphocyten und geschwolle: 


Gewebselementen praktisch ohne polynukleire Leukocyten. | ie 


untersuchten Lymphknoten zeigen eine Reaktion in Form y.\ 


typischem Sinuskatarrh. Im untersuchten Teil des Darmes z: 
reiche follikulére Nekrosen; der Einschlag lymphoiden Gewe! 
in der Darmwandung ist wesentlich spirlicher als erwartet, w 
rend das Bindegewebe reichlich ist. — Die Krankheit diirfte 

gesichts dieser Befunde mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
ein vom Verdauungskanal ausgegangener toxischer oder infektié 
Prozess anzusprechen sein, der zu Agranulocytose und schliess! 
zu einer Komplikation von Kokkennatur im Scrotum fiihrt 
(Prof. E. Ssévaut1). 


Zusammenfassung. Das Krankheitsbild des 13monatig 
Knaben ist schwer zu deuten. Er erkrankt akut mit hoh: 
Fieber; im Anschluss daran kommt es zu einer plétzlich¢ 
krisenartig zu nennenden Veriinderung des Blutbildes; siin 
liche Zellelemente des Blutes nehmen schnell ab; besond: 


gilt dies von den granulierten Zellelementen, doch auch di: 


Zahl der Lymphocyten geht erheblich zuriick, so dass es 
einer schweren Leukopenie kommt. Ausserdem sinkt d 
Hiimoglobingehalt sowie die Erythrocytenzahl héchst | 
trichtlich und es wird eine starke Thrombopenie festgeste! 


Diese krisenhafte Blutkérperchenreduktion, die ich mit Srop 
MEISTER und Bicumann als ,,Panhiimocytophtis bezeichn: 


mochte, tritt im Gefolge einer hyperpyretischen Temperat 
auf. Nachdem dieser Zustand ein paar Wochen gedauert h: 
tritt (infolge intraperitonealer Bluttransfusion?) schnelle B 


serung ein: das Fieber verschwindet, der Patient bliiht ait 


und das Blutbild zeigt véllige Restitution. 

Wihrend des ersten Krankheitsschubes bietet der Zusta: 
keinen direkten Anlass, an eine Leukose zu denken, obw: 
man sich eine aleukiimische Lymphadenose vorstellen kénn 
Am ehesten nimmt man einen septischen Zustand an, der « 
Krankheitsbild hervorruft, das der obengenannten Grossi 
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schen ,,symptomatischen Aleukie“ iihnelt. Das toxische Mo- 
ment steht in meinem Fall durchaus im Vordergrund, und 
sowohl die Gelbsucht als die Purpuraeffloreszenzen passen gut 
zu einem toxisch bedingten Vorgang. 

Der Nachverlauf gestaltet sich giinstig. Der Patient ver- 
bringt einen ganzen Sommer in guter Gesundheit. 

Im Herbst erkrankt der Knabe ploétzlich erneut im An- 
schluss an eine akute Racheninfektion. Auch jetzt entwickelt 
sich, obwohl langsamer als beim ersten Male, das Bild einer 
,Panhimocytophtis‘ und die Granulocytopenie dominiert jetzt 
stiirker als bei dem ersten Schub, so dass die Diagnose ,,Agra- 
nulocytose jetzt besser begriindet sein kénnte, doch sprechen 
die Animie und Thrombocytopenie des Endstadiums gewisser- 
massen dagegen. 

Diesmal taucht vielmehr der Gedanke an eine Leukose auf. 
Der eine Hoden verwandelt sich nimlich in eine gréssere Ge- 
schwulst, die bioptisch untersucht wird, wobei man feststellt, 
dass der Hoden der Sitz einer starken Infiltration leukotischer 
oder lymphosarkomatiéser Natur ist.' Eine Betrachtung des 
Falles vom klinisch-hiimatologischen Gesichtspunkt aus lisst 
eine Leukose (und zwar am ehesten eine aleukiimische lym- 
phatische Leukose) nicht ganz ausgeschlossen erscheinen; das 
Blutbild zeigt einen hohen Prozentsatz lymphatischer Zell- 
elemente, es entwickeln sich eine schwere Animie und eine 
Thrombopenie. Leider wurde keine vitale Knochenmarkunter- 
suchung gemacht, die vielleicht interessante Aufschliisse hiitte 
liefern k6énnen. — Das ganze klinische Bild trigt aber in so 
hohem Grade das Gepriige der Toxizitit, dass der Gedanke 
einer Leukose abgelehnt werden muss. Zwar kénnte eine sep- 
tische Infektion zur Leukose hinzugetreten sein und irgendwie 
das typische Bild der Leukose ausgeléscht haben. Ks ist je- 
doch wenig wahrscheinlich, dass eine langdauernde Remis- 
sionsperiode, wie wir sie bei diesem Falle sahen, bei einer 
malignen und stiirmischen Leukose so bald auftreten kénnte. 
Man ist versucht, eine konstitutionelle Anlage anzunehmen, 


Leider sind die histologischen Hodenpriparate nicht mehr vorhanden, 
so dass keine Nachpriifung vorgenommen werden konnte. 
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die sich schon bei ziemlich banalen Infektionen in schweren 
Blutveriinderungen dokumentiert; beide Male stand am Kran! 
heitsbeginn eine Halsinfektion leichteren Grades. Es ist wol)| 
auch nicht ausgeschlossen, dass ein fiusserst pathogenes Virus 
am Werk gewesen ist. Die autoptische Untersuchung deut«t 
am ehesten auf eine allgemeine septische Infektion. 

Der hier geschilderte Fall zeigt also das Bild einer Krai 
hect, die mit wiederholten Fieberschiiben und ernsten Blut: 
dinderungen, nicht undhnlich denen bei Leukose, verlduft. 

Weiter oben (S. 196) wurde erwiihnt, dass man bisweil 
Leukosen steht, die mit einem aplastischen Blutbild verlaufi 
Solche sind von Morscuiin und Rour, SroprMeister 
Bicumann und vielen anderen beschrieben worden. U: 
gerade diese sind es ja, die sowohl dem Kliniker als z 
weilen vielleicht auch dem Pathologen solches Kopfzerbrech: 


machen. 


Aus Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt hat Professor Lic: 
TENSTEIN mir kirzlich liebenswiirdigerweise einen Fall von 
myeloischer Leukose zur Verfiigung gestellt, der wiihrend 
grésseren Teiles des Krankheitsverlaufs gerade ein solch 
aplastisches Bluthild zeigte, weshalb der Fall lange Zeit rec! 
schwer zu deuten war. Der Fall sei hier kurz mitgeteilt. 


Knabe, 8 Jahre 11 Mon. (Tgb.-Nr. 865/42 Kronprinsessan I 
visas Vardanstalt, Stockholm). Eltern und Geschwister (ein jiing 
rer Bruder) gesund. Keine Blutkrankheiten in der Familie. Mit 
7 Mon. Pertussis?; 1935 die Masern, 1937 Scharlach; 1941 Otit 
media (Paracentese). Sonst gesund. — Die jetzige Krankheit ) 
gann im Januar 1942; der Allgemeinzustand verschlechterte sic! 
allmahlich, doch konnte der Knabe dank grosser Energie dem 
Schulunterricht folgen; erst am 27.4. ging man zum Arzt, d 
den Hb-Wert 52 fand. Der Patient bekam Eisenmedizin, 
aber nicht half; bei erneuter Untersuchung am 13.5. fand m 
Hb 37, rote Blutkérperchen 1 850000 und weisse Blutkérperch 
5 000; der Arzt vermutete Botriocephalusanimie und verschri 
Filmaronél und Leberpriparat (Hepaforte); am 28.5. war der H 
Wert 30, die Zahl der roten Blutkérperchen 1 550000. Der | 


* * 


251 


tient wurde immer blisser und litt unter immer stiairker werden- 
der Mattigkeit und Appetitlosigkeit. 
Am 2.6.1942 kam der Kranke in die Klinik. 


Status beim Klinikeintritt: Sehr blass mit gelblicher Hautfarbe, 
doch keine gelben Skleren. Psychisch ist der Patient regsam. 
Lymphknoten: am linken Kieferwinkel ein doppelt erbsengrosser, 
druckunempfindlicher, frei verschiebbarer, ein ihnlicher, bohnen- 
grosser am rechten Kieferwinkel; mehrere reiskorngrosse und ein 
reichlich erbsengrosser hinter dem M. sternocleido; in den Leisten 
einige reiskorngrosse. Lungen und Herz o. B. Bauch: etwas auf- 
getrieben, Umfang in Nabelhéhe 56 cm. Die Leber ist mit festem 
glattem Rand 17/2 em unterhalb des Rippenbogens zu palpieren. 
Der untere Milzpol ist gerade noch unter dem Rippenbogen in der 
vorderen Axillarlinie palpabel. Reflere 0. B. Mundhdéhle; blasse 
Schleimhaute, Zunge o. B. Rachen: normalgrosse, blasse Tonsillen. 
Genitalien o. B. SR (Strém) 54 mm/1 Stde. Im Harn kein Eiweiss 
oder Zucker, Sediment o. B. In den Fiices keine Wurmeier. Blut- 
status: siehe Unten. 

Der weitere Verlauf ist gekennzeichnet durch ein langsames, 
kontinuierliches Hinsiechen. Wihrend der ersten beiden Monate 
in der Klinik stationire Blutwerte mit Hb etwa 30—40 und 
1—2 Millionen roten Blutkérperchen trotz intensiver Therapie 
mit Eisen- und Leberpriparaten sowie Bluttransfusionen. Die 
Sternalpunktate (von Doz. NoORDENSON untersucht) zeigten erst im 
August (also nach 8monatiger Krankheit) Besonderheiten, die zur 
Diagnose: akute myeloische Leukose vom Typus der Paramyeloblasten- 
leukose fiihrten. Erst im letztgenannten Stadium der Krankheit 
wurde das Blutbild durch Ausschwemmung unreifer myeloischer 
Zellelemente in die Blutbahn charakteristisch. 

Exitus am_ 8.9.1942 (nach 9monatiger Krankheit). 

Autopsie am 10.9.1942 (Doz. LinpGReEn)." 

Die mikroskopischen Untersuchungen zeigten folgendes: ,, Nieren: 
starke albuminoide Degeneration gewisser Tubularepithelien; keine 
leukiimischen Infiltrate; massenhaft Myeloblasten in den Blutge- 
fissen. Die normale histologische Struktur der Milz ist durch 
iusserst hochgradige, diffuse Infiltration unreifer myeloischer Ele- 
mente fast vdéllig ausgeléscht. Verstreute himosiderinfiihrende 
Makrophagen. In der Leber eine enorme, diffuse Myeloblasten- 
infiltration nicht nur im perilobuliéren Bindegewebe, sondern viel- 
leicht vor allem zwischen den Leberzellbilkchen. Leichte diffuse, 
feintropfige Verfettung der Leberzellen. Myokard: diffuse inter- 


’ Herrn Doz. LINDGREN danke ich fiir seine liebenswiirdige Mitteilung 
der Obduktionsbefunde. 
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stitielle Myeloblasteninfiltration. Die Gefisse prall mit Myel 
blasten gefiillt. In Zweigen der A. coronaria sieht man frisch 
Thromben, trotzdem aber findet man nirgendwo sichere Myoma 
lazien. Die Muskelzellen sind stark atrophisch. — Lymphknote) 
eine dhnliche diffuse Myeloblasteninfiltration wie in der Mil 
doch keine sichere Himosiderose. Femurmark: enorm zellenreic!} 
hauptsichlich aus dicht gedringten Myeloblasten bestehend, ve 
streute Erythroblasten. 

Patol. anat. Diagnose: Myeloblastenleukimie.“ 

Blut: Siehe Abb. 33, wo Hb, Thrombocyten, rote und weis: 
Blkr. graphisch dargestellt sind. 

Differentialziéhlungen (Doz. NORDENSON): 

2.6. Myeloblasten 1 %, Metamyelocyten 1 %, stabkernige 6 ° 
segmentierte 39 %, Lymphocyten 48 %, Monocyten 5%. Ai 
100 gezihlte weisse Zellen 35 kernhaltige rote Blutkérperche: 

21.7. Myeloblasten 6 %, Myelocyten 2%, Metamyelocyté 
2 %, stabkernige 3 %, segmentierte 29 %, Eosinophile 1 %, Lyn 
phocyten 53 %, Monocyten 4%. 65 kernfiihrende rote auf 10 
gezahlte weisse Blutkérperchen. Starke Makrocytose und Pol) 
chromasie. 

25.8. Paramyelocyten 15 %, Myeloblasten 15,5 %, Promyel: 
cyten 6,5 %, Myelocyten 6,5 %, Metamyelocyten 2,5 %, stabke 
nige 9,5 %, segmentierte 25 %, Eosinophile 1 %, Lymphocyte 
6,5 %, Retikulocyten 4 %, Normoblasten 7 %. 


Zusammenfassung: Kin 8jihriger Knabe erkrankt, langsame« 
Krifteverfall, Appetitlosigkeit und Animie. Man findet ein 
Hepatosplenomegalie und schwichere Lymphknotenvergréss: 
rungen. Eine deutliche Blutungstendenz ist nicht festzustellen 
Das Blutbild (siehe unten) ist wihrend des Krankheitsverlaut 
— 9 Mon. — uncharakteristisch, bis man im Endstadium da 
typische Bild der myeloischen Leukose findet; dasselbe gil 
vom Sternalpunktat, das erst im Endstadium der Krankhei' 
Myeloblastenmark zeigt. 

Aus dem Diagramm (Abb. 33) geht hervor, dass das Blut 
bild sehr lange den Typus einer aplastischen Aniimie odé 
einer ,,Panhimocytophtis‘ im Sinne von SroprmeisTER un 
Bicamann hatte. Erst am Ende der Krankheit kommt es z 
einer Leukocytose, die sogar ausnehmend hohe Werte erreicht. 
Man fragt sich hier: wie hitten sich die Verhiiltnisse gestalte: 
wenn dieser Krankheitszustand durch den Tod des Patiente 
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in einem friiheren Krankheitsabschnitt abgebrochen worde: 


wire? Eine interkurrente Krankheit (Infektion, Blutung ode: 


dergleichen) hiitte den Patienten ums Leben bringen kénne: 
bevor das Grundiibel seine typische Entwicklung hiitte nehmei 
kénnen, so dass man nicht erfahren hiitte, dass wirklich ei: 
Leukose bestand. Es wiire wohl méglich, dass die richtig 
Diagnose dann kaum hiitte gestellt werden kénnen. Den 
weder das Blutbild und noch weniger das Sternalpunktat kan 
hier dem Kliniker Aufschluss geben. Dagegen diirfte d 
pathologisch-anatomische Untersuchung wohl eher Besche 
iiber die Diagnose haben liefern kénnen. Aber auch mit di 
ser Moéclichkeit ist nicht bestimmt zu rechnen; es ist nimli: 
auch denkbar, dass das typische Bild durch eine komplizi 


rende Infektion ausgeléscht worden wiire, wie es oben erwiihn' 


worden ist. 

Die beiden zuletzt geschilderten Fille zeigen, wie schwier 
sich die Diagnostik der Leukosen oft gestalten kann. In dei 
einen Falle, den man schwerlich als Leukose ansprechen kam 
treten Symptome auf, die in gewissen Stiicken doch ein 
aleukiimischen lymphatischen Leukose iihnlich sehen, fiir welc! 
Diagnose u.a. eine lymphatische Infiltration des Hodens un 
vielleicht auch zum Teil das Blutbild sprechen kénnte; d 
klinische und autoptische Befund schliesst indessen die Di: 
gnose ,,Leukose véllig aus. 

In dem zweiten Falle handelt es sich um eine myeloisch 
Leukose mit langdauerndem aplastischem Vorstadium; ers 
sub finem vitae etabliert sich das typische Bild einer Myel 
blastenleukose, das in gutem Einklang mit dem pathologisc! 
anatomischen Befunde steht. Nachdem sie erst so atypisc 
und unklar gewesen war, wird die Symptomatologie zum Schlu 
derartig, dass kaum irgendwelche Zweifel hinsichtlich d: 
Diagnose bestehen, doch mit dem Vorbehalt, dass die festg: 
stellten Veriinderungen vielleicht von der Art sein kénne 
wie man sie im Endstadium von Krankheiten vorfinden kan 
Ist die Diagnose ,,Leukose hier als unzweifelhaft anzuselh: 
und der Fall ein schénes Beispiel fiir den Verlauf einer my 
loischen Leukose mit — wie friiher erwihnt (S. 210) — lan 
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dauerndem aplastischem Vorstadium, wie es von SEGERDAHL 
(1934), AutBerG und Norpenson (1938), Morscuiin und Rour 
(1939), Wernin (1942) u.a. beschrieben worden ist. Sropr- 
MEISTER und Bicumann gehen sogar soweit, dass sie schrei- 
ben: ,Ja wir sind dariiber hinaus fast geneigt, zu behaupten, 
dass das klinische und himatologische Bild der aplastischen 
Knochenmarksinsuffizienz in irgendeiner Form einige Zeit — 
meist mehrere Monate — vor dem Manifestwerden der Mye- 
loblastenleukiimie mit zum Bilde der akuten myeloischen Leu- 
kiimie gehort.*‘ 


Kinige weitere Animien mit L.R. Sehr schwierig zu 
deutende Krankheitsbilder, die mit Leukose, besonders Mye- 
lose, verwechselt werden kénnen, sind ausserdem manche Anii- 


mien mit primiirer oder sekundiirer Zerstérung des Knochen- 
marks. 1879 beschrieb Hreuck zum erstenmal Osteosklerosen 
bei Leukose. Spiiter sind zahlreiche Beschreibungen von 
Osteosklerose mit Aniimie und leukiimoidem Blutbild erschie- 
nen, und der Zustand ist mit vielen verschiedenen Namen 
belegt worden. Am bekanntesten sind vielleicht die Bezeich- 
nungen ALnpers-ScuOnperesche (1904) osteosklerotische Anii- 
mie, ,,Leukiimie mit osteosklerotischem Ausgang’ und ,,Mar- 
morknochenkrankheit’. Die Krankheit fiihrt u.a. zu einer 
Veriinderung des Blutbildes, die durch unreife myeloische 
Zellen gekennzeichnet ist; die Zahl der weissen Blutkérperchen 
ist niedrig (oft Leukopenie). Dies hat z. B. Arneru (zit. nach 
Anaanostv, 1933; und Arnetu, 1942) veranlasst, die Auffas- 
sung abzulehnen, es handle sich bei aleukiimischer Myelose 
um eine echte Leukose sogar in den Fiillen, in denen die 
Osteosklerose fehlt. Von der Erkenntnis ausgehend, dass eine 
Osteosklerose eine Sekundiirerscheinung einer Leukose sein 
kann, finde ich es doch am ansprechendsten, in Ubereinstim- 
mung z. B. mit Anacnostu (1933) den meisten Fiillen, die als 
,aleukiimische Myelose mit Osteosklerose’ bezeichnet werden, 
jede Gemeinschaft mit der echten Myelose abzuerkennen. An- 
nehmbarer erscheint es, dass bei diesen Zustiinden in Milz, 
Leber und verschiedenen anderen Organen leukiimoide Hyper- 


256 


plasien durch eine kompensatorische extramedulliire Myelopoese 


auftreten. Die ektopischen Blutbildungsherde findet man d 
bei vor allem gerade in Leber und Milz. 

Auch andere Animieformen kénnen bisweilen eine me} 
oder weniger starke Ahnlichkeit mit Leukose annehmen, 
z. B., wie schon erwiihnt, Animie bez angeborener Lues (Bra 
1933 u.a.). 

Bei der pernizidsen Andmie, einer im Kindesalter selten: 
Krankheit, erzeugt die Regenerationsphase (besonders 
schneller Remission nach Lebertherapie) bisweilen ein Kran 
heitsbild, das an myeloische Leukose erinnert. Ein sehr b 
zeichnender solcher Fall ist von Ercxuentz (1935) beschrieb: 
worden. Das Zustandekommen eines solchen Blutbildes i 
leicht zu begreifen, wenn man weiss, dass sich im Repai 
tionsstadium der Animien stets ein regenerativer Vorgang 
hiimatopoetischen System. geltend macht, und zwar am ehest: 
in Form eines unreifen Blutbildes. 


* * 

Ausser den hier genannten Beispielen leukiimoider Reakti 
nen gibt es noch verschiedene andere Zustiinde, die in dies« 
Zusammenhang erwiihnt zu werden verdienten. Indessen ist d 
Zahl der Krankheitsmomente, welche leukoseiihnlichen Kran 
heitsbildern zugrunde liegen, so gross, dass man sie nicht al 
in einem Kapitel unterbringen kann. Zwei Krankheiten, ( 
differentialdiagnostisch beachtet werden miissen, seien jedo: 
erwihnt, niimlich 

1) die schwere Neugeborenenandmie mit oder ohne Hydro 

congenitus sive Icterus, sowie die 

2) Anaemia pseudoleuchaemica infantum (J axscu-Hayem). 


Bei der ersteren (der Neugeborenenaniimie) kann man weg: 
der Hepatosplenomegalie und etwaiger hiimorrhagischer D 
these filschlich an Leukose denken; die Ziihlung der weiss 
Blutkérperchen in der Ziihlkammer gibt infolge der Anwes« 
heit aller unreifen kernfiihrenden roten Blutkérperchen d 
irrtiimliche Auffassung, dass eine starke Leukocytose vorlieg 


vermutlich sind es auch solche Ziihlergebnisse, die oft zu der 
falschen Auffassung gefiihrt haben, es liege eine angeborene 
Leukose vor, wie auch eingangs in dieser Arbeit (S. 47) er- 
wihnt worden ist. Heute diirfte man keine derartige Fehl- 
deutung mehr zu riskieren brauchen, da der gefiirbte Ausstrich 
fiir Differentialziihlung sofort Bescheid dariiber gibt, dass die 
kernfiihrenden Blutkérperchen in iiberwiiltigender Mehrzahl 
aus unreifen erythrocytiiren Zellen bestehen (Erythroblasten 
und anderen kernfiihrenden roten Blutkérperchen nebst zahl- 
reichen Mitosebildern). 

Bei der zwecten Krankheit (Anaemia pseudoleuchaemica, 
Jaxscn-Hayem) kann man wegen der Aniimie, der unreifen 
Leukocyten im Blut und der Milzvergrésserung anfangs dazu 
verleitet werden, eine Leukose anzunehmen; das so giinstige 
Ergebnis der Behandlung mit Eisen- und Vitamin-(A- und D-) 
Priiparaten diirfte aber ziemlich bald zur Erkennung dieser 
iibrigens bei uns so seltenen Aniimie fiihren. 


6. L.R. bei Vergiftungen. 


Nicht nur Infektionskrankheiten, maligne Tumoren und 
verschiedene Blutkrankheiten kénnen die Grundlage leukii- 
moider Reaktionen sein. Es liegen auch Angaben iiber ver- 
schiedene chemisch-toxische Reaktionen von diesem Typus vor. 
Bieter und HaruamsteE (1939) erkliren z. B., dass Sul fanilamid 
und verwandte Stoffe voriibergehende Reaktionen mit ausge- 
prigter Leukose von 30 000—90 000 pro emm hervorrufen kén- 
nen, was auch Hitt und Duncan (1941) festgestellt haben; 
in ihrem Fall bestand nicht nur Leukocytose (53000 weisse 
Blkr.), sondern es fanden sich auch zahlreiche unreife myeloische 
Zellelemente im Blut. Die Senfgasvergiftung wurde iibrigens 
bereits als iitiologischer Faktor genannt (KrumBuaar). Queck- 
silber (sogar in Salben), Phenylhydracin u.a.m. sind ebenfalls 
bekannte Ursachen der in Rede stehenden Blutreaktionen 
(Heck und Hatt, 1939). 


17—43172. Olof Brandberg. 


L. R. im Terminalstadium von Krankheiten. 


Kinleitend wurde in diesem Kapitel iiber die L. R. bemer! 
dass man sie bisweilen terminal bei zahlreichen Krankheit: 
sehen kann und dass Krumpyaar darauf hingewiesen h: 
dass diese terminale L. R. sehr schlecht von reiner Leuk: 
zu unterscheiden sein kann. Es diirfte iibrigens eine rec 
wohlbekannte Tatsache sein, dass sub finem vitae eine star 
Leukocytose auftreten kann. Scuunten (1939) weist auf dir 
starke agonale Steigerung der Leukocytenzahl hin. Es tret 
dabei viele unreife Formen in der Blutbahn auf, was dara 
zuriickzufiihren sein soll, dass das Knochenmark die Ze]! 
nicht mehr zuriickzuhalten vermag. Diese Tatsache ist 
diesem Zusammenhang von einem gewissen, wenn auch ni 
grossen Interesse. Zur Beleuchtung der agonalen leukiimoid 
Reaktion sei indessen der folgende Fall mitgeteilt. 


fall 135. Knabe, 8 Tage alt. MHereditiir: gesunde Elte 
Pat. das jiingste von 6 Geschwistern. Ebenso wie der Pati 
sind zwei. Geschwister kurz nach der Geburt an einer kong¢ 
talen Hautkrankheit gestorben: Epidermolysis bullosa heredita 
letalis. 

Der Patient hatte schon bei der Geburt spréde Bullae in d 
Haut. Die Krankheit verlief also tédlich; 6 Wochen nach <d 
Geburt setzte eine akute Bronchopneumonie dem Leben des K 
des ein Ende. 

Blutstatus beim Klinikeintritt am 2.4.1942: Hb 150, rote BI! 
6 240000, weisse Blkr. 11200, segmentierte 22 %, stabkern 
27 %, Eosinophile 6 %, Basophile 0, Lymphocyten 35,5 %, M 
nocyten 9,5 %; kernfiihrende rote Blutkérperchen 0,5 auf 1! 
geziihlte Leukocyten; SR (LANDAU) 3 mm/1 Stde. 

Die Krankheit schritt dann fort; die Temperatur war sub 
bril mit unregelmiissiger Kurve. Agonal (am Tage vor dem To: 
stieg das Fieber auf 39,6°, einige Stunden vor dem Exitus \ 
die Temperatur 36° (Kollapstem peratur). 

Klinisch wurde in den letzten Lebenstagen eine Bronchop) 
monie festgestellt, ausser den MHautveriinderungen das einz 
Symptom von Interesse. Keine Lymphknoten-, Leber- oder Mi 
vergrosserung. 

Einige Stunden nach Entnahme der letzten Blutprobe Cam 8.5.19 
starb das Kind. Dieser ,,terminale’ Blutstatus hat folgendes Ausseh 
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Hb 75, rote Blutkérperchen 3 360 000, weisse Blutkérperchen 46 300, 
seymentierte 14 %, stabkernige 20 %, Metamyelocyten 16 %, 
Mielocyten 2 %, Promyelocyten 4 %, Myeloblasten 11 %, Eosino- 
phile 0 %, Basophile 0 %, kleine Lymphocyten 36 %, Monocyten 
8 °.; die roten Blutkérperchen zeigen eine gewisse Aniso- und 
Poikilocytose, 8 kernfiihrende rote auf 100 geziihlte Leukocyten; 
Sh (LANDAU) 32 mm/1 Stde. 

Sofort nach dem Tode wurde ein Tibiapunktat entnommen. Das Pri- 
parat war ziemlich zellenreich mit myeloischen Zellen aller Reife- 
grade, von Myeloblasten bis zu segmentierten Neutrophilen; leb- 
hafte Erythropoese mit zahlreichen Mitoseformen. 

Sektion (Dr. Hs. SJGVALL): ,,PAD: Epidermolysis bullosa + Bron- 
chopneumoniae pulm. dx. — Mikr. Untersuchung: Die Haut (am Rande 
der Veriinderungen am Gesiiss untersucht) ist normal organisiert, 
doch lést sich das geschichtete Scheibenepithel in grossen Lappen 
von der Papillenschicht. Das entblésste Corium ist hyperiimisch 
und miissig mit Leukoeyten und Rundzellen infiltriert, zeigte 
aber keine spezifischen Verainderungen. Knochenmark, Leber, Milz 
unl Nieren zeigen histologisch normale Bilder. Die untersuchten 
Lymphknoten verraten eine aspezifische Reizung in Form von Reticulum- 
schwellung und leukocytirer Infiltration; keine Sekundérfollikel.“ 

Der hier wiedergegebene Fall, kongenitaler maligner Pem- 
phigus (Epidermolysis bullosa letalis) bei einem Neugeborenen, 
zeigt von Anfang an ein fiir ein neugeborenes Kind normales 
Blutbild. Die letzte, im Agonalstadium entnommene Blut- 
probe zeigt eine enorme Leukocytose von 46 300 weissen Blut- 
kérperchen pro cmm und in der Ditferentialziihlung eine Aus- 
schwemmung unreifer myeloischer Zellen (Metamyelocyten, 
Myeloeyten und Myeloblasten) ins Blut in einer Menge von 
22 %, darunter 4% Myeloblasten. Das Myelogramm zeigt 
das normale Bild einer bunten Myelo- und Erythropoese. Pa- 
thologisch-anatomisch zeigen Leber, Milz, Nieren und Knochen- 
mark ein normales histologisches Bild; in den Lymphknoten 
nur Zeichen einer aspezifischen Reizung. 

Der Fall zeigt nur, dass man terminal ein Blutbild sehen 
kann, welehes an das der myeloischen Leukose erinnert: Leu- 
kocytose und starke Linksverschiebung im Sinne ArNeTuHus. 
Trotzdem fillt es uns niemals ein, an eine myeloische Leukose 
auch nur zu denken; doch erhalten wir hier einen Hinweis, 
dass eine solche terminale leukiimoide Reaktion unter anderen 
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Bedingungen, z.B. bei einem anhaltenden kryptogenetischen 
Fieberzustand mit urspriinglich uncharakteristischen Blutver 
iinderungen, uns zu dem irrtiimlichen Schluss verleiten kann 
es handle sich in Wirklichkeit um eine myeloische Leukose 
mit einem aplastischen Vorstadium. Auch wenn die histolo 
gische Untersuchung Blutzellen in den Organparenchymen (yor 
allem in Leber und Milz) nachweisen sollte, wird es oft schy 
rig zu entscheiden sein, ob eine Leukose oder eine L. R. wit 
extramedulliirer Blutbildung vorliegt. Angesichts dieser ter 
nalen leukiimoiden Reaktionen wird man gegeniiber einiven 
der Fiille skeptisch sein miissen, die als myeloische Leukosen 
mit langdauerndem aplastischem Vorstadium und charakt 
stischem Blutbild erst im Endstadium beschrieben werd n 
Dagegen wird man leichter diejenigen Fille von Leukose yor 
stehen, bei denen der neoplastische Charakter der Krankhvit 
stiirker dokumentiert ist (z. B. durch Infiltrationen), als er in 
vielen Fiillen von sog. aplastischer Leukose mit leukiimischem 
Endstadium hervortritt. 


Eine bestimmte Lintezlung der leukiimoiden Reaktionen 
lisst sich schlecht durchfiihren. Die Vielzah! der ihnen zu 
grunde liegenden Faktoren ist nicht zu iiberblicken. Nach 
einer Untersuchung von (1941) wiirde mar 


sogar damit zu rechnen haben, dass Erscheinungen rein emo 
tioneller und klimatologischer Art gewisse Verschiebungen im 
Verhiiltnis der Blutzellen zueinander hervorrufen kénnen (wel 
che Veriinderungen jedoch nicht tiber normale Werte hinaus 
gehen). 

Wo die Atiologie bei einer leukiimoiden Reaktion bekannt 
ist, wird die Diagnose in der Regel nicht schwierig sein. !)i 
gréssten Schwierigkeiten begegnen uns in den unklaren Fiillen 
in denen die Diagnose z. B. zwischen einem septischen Zustand 
und einer Leukose schwankt. Am besten erscheint es mir in 
solehen Fiillen, nach Méglichkeit bei der Beurteilung einen 
Ausgangspunkt zu wiihlen, der an dem Essentiellen im no 
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logischen Bilde der Leukosen festhalt, und dagegen die Er- 
scheinungen zu halten, die eine klarere Beziehung zu leuki- 
moiden Zustiinden haben. Ein Schema fiir eine solche Arbeits- 
methode ist von Hitt und Duncan aufgestellt worden und 
diirfte oft bei der Beurteilung der Fille gute Dienste leisten 
kénnen. Das Schema sieht folgendermassen aus: 


Leukimoides Bild. Echte Leukose. 
1) Sowohl unreife als reife Leu- 1) Atypische Leukocyten, beson- 
kocyten zeigen normale Mor- ders die unreifen. 
phologie. 
2) Myeloblasten kénnen vorhan- 2) Myeloblasten kénnen zahl- 
den sein, gew6hnlich aber we- reich sein, bis 99+ %. 


niger als 10 %. 
3) Unreife rote Blutkérperchen 3) Unreife rote Blutkérperchen 


(Normo- und Eryhtroblasten) selten im Verhiltnis zu leu- 
oft vermehrt im Verhiltnis kocytiirer Unreife vermehrt. 
zu leukocytirer Unreife. 

4) Thrombocyten gewohnlich 4) Thrombocytenzahl vermin- 
normal oder vermehrt, k6n- dert, oft in hohem Grade, 
nen jedoch massig vermin- nur bei chronischer Myelose 
dert sein. kann sie erhodht sein. 

5) Animie wechselnden Grades 5) Kontinuierlich bis zuextremer 
bei verschiedenen ursichli- Stiirke fortschreitende Ani- 
chen Momenten. mie, 


Diese vergleichende Aufstellung der wichtigsten Tren- 
nungsmerkmale zwischen leukimoidem Blutbild und echtem 
leukiimischen Blutbild darf natiirlich keineswegs als Postulat 
aufgefasst werden, sondern nur als ein Arbeitsschema. So 
wissen wir z. B., dass Thrombopenie bei leukiimoiden Zustiin- 
den auftreten kann. Wir wissen ja auch, u.a. durch Befunde 
von Moxscuiin und Ronr, dass der Gehalt an unreifen Zellen 
im Blut bei Leukose unter gewissen Verhiiltnissen ein geringer 
sein kann. 

Kin klinisches Symptom, das bisweilen beachtet zu werden 
verdient, hat Pearce (1936) angegeben: Bei Fiillen von Sepsis 
mit leukiimoidem Blutbild ist es oft sehr wichtig, den Grad 
der Toxizitit zu beachten. Toxische Erscheinungen treten 
nimlich u.a. bei Sepsis leicht in den Vordergrund, wihrend 
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sie bei Leukose zuriicktreten (der Leukosekranke ,,has a c! 
expression’). Wenn sich eine Leukose mit akuten Infektio1 
kompliziert, fillt indessen auch dieses Unterscheidungsmerki 


fort, da in solchen Fiillen auch toxische Erscheinungen ; 
treten kénnen. 


8. Zusammenfassung. 


1) Bei Leukose ist die Differentialdiagnose oft sehr sch 
rig. Bei mehreren Krankheitszustiinden machen sich oft 
,leukiimoide Reaktionen“ mit Symptomen wie bei Leuk: 
sowohl klinisch und hiimatologisch als auch pathologisch-a 
tomisch gewissermassen geltend. 

2) Beschreibungen Jeukdmoider Reaktionen (L.R.) bei aku 
Infektionskrankheiten: 

a) 2 Fille von Mononucleosis infectiosa. Der eine da 
begann unter Erscheinungen, die bedenklich einer akuten | 
kose gleich sahen: Blutbild wie bei lymphatischer Leuk 
klinisch multiple Lymphknotenschwellungen, palpable M 
Purpura und Bliisse. Der Patient wurde jedoch gesund 
Der zweite Fall gestaltete sich von vornherein gutartig; 
klinische Bild war durch Lymphknotenschwellungen beherrs: 
hiimatologisch sah man eine ziemlich bald voriibergehe 
Lymphocytose und Monocytose; das Myelogramm hatte 
normales Aussehen; Paut-Bunnetsche 
sche) Reaktion positiv; giinstige Prognose. 

b) 3 Fille von ,,nfektidser Lymphocytose bei banalen 
fektionen von Siiuglingen. Der Lymphocytengehalt iiberst 
90 %, im Myelogramm (zweier Fiille) etwa 60 % Lymphocyt 


Paut-Bunnet-Probe (in 2 Fillen gemacht) neg.; giinstige |’ 


gnose. 
ce) 1 Fall von Pertussis (?) mit Lymphocytose, 65,5 %, 
Leukocytose, 121 100 pro emm; giinstige Prognose. 
d) L. R. bei verschiedenen anderen akuten Infektionskr: 
heiten: Morbilli, Varicellae, Poliomyelitis. Das Material 
Verfassers enthilt 8 Fille mit Varicellae, deren Blutst: 
wihrend des Exanthemstadiums verfolgt worden ist; sie zei 
keine bemerkenswerten Blutbilder. 


n 
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ur 3) L. R. bei chronischen Infektionskrankheiten sind bisweilen 
n heschrieben worden. Besonders bei 7'uberkulose, wo man vor 
allem im Endstadium ein hiimatologisches und auch klinisches 
sild sehen kann, das in vieler Beziehung der myeloischen 
eukose gleicht; auch sind Tuberkulosefiille beschrieben wor- 
den, die lymphatische Leukose vortiiuschen. Aus dem eigenen 
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Material erwihnt der Verfasser kurz einen Fall, bei dem die 
Diagnose zwischen Miliartuberkulose und lymphatischer Leu- 
r, kose schwankte. — L.R. sind auch bei Lues, Lymphogranulo- 
n matose und chronischen Osteoarthritiden beobachtet worden. Der 
il Verfasser erwiihnt beiliiufig einen Fall des eigenen Materials, 
bei dem die Diagnose zwischen akuter Leukose und chroni- 
n zitierender Osteoarthritis (oder Morbus Still?) schwankte. 

4) L. R. bei malignen Tumoren sind im Kindesalter selten, 


n bei Erwachsenen, besonders bei Greisen, aber ziemlich hiiufig 
beschrieben worden; oft handelt es sich hier sicherlich nicht 
e; einmal um L. R. bei maligner Geschwulst, sondern um einen 


z, Konnex zwischen maligner Geschwulst und Leukose (EnGEt- 

BRETH-Ho.m). 

is 5) L. R. bei andmischen Zustdnden. 

it; Gewisse animische Zustiinde vom Typus der aplastischen 

le Andmie — ,,symptomatische Aleukie“ (Grosser), ,,Panhdmocy- 

n (SropTMEISTER und Bicumany) und vielleicht bisweilen 
auch Agranulocytose im Sinne von W. Scuutrz u.a. — kénnen 


dann grosse Ahnlichkeit besonders mit aleukiimischen Leu- 


n kosen aufweisen. Der Verfasser beschreibt zwei Fiille: der 
g eine Fall zeigt 2 Fieberschiibe von je etwa 2 Wochen Dauer 


R; und mit einem symptomenfreien Intervall von etwa 4 Mon.; die 
0 Erkrankung steht offenbar mit einer einfachen Halsinfektion 
in Zusammenhang, wobei ein krisenhafter Sturz des Zellen- 


ud gehaltes des Blutes (rote und weisse Blutkérperchen, Thrombo- 

eyten) erfolet; bei dem zweiten Krankheitsschub findet man 
k- einen Hodentumor, der bei bioptischer Untersuchung das Bild 
'S einer leukotischen Infiltration oder eines Lymphosarkoms zeigt; 
18 die postmortale Untersuchung kann nichts entdecken, was auf 
n Leukose hindeutete, eher sprechen die Befunde fiir Sepsis. 


Der Fall ist sowohl iitiologisch als pathogenetisch dunkel. 
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Der zweite Fall betrifft einen 8jaihrigen Knaben, der 8—¥% 
Monate lang das Bild einer aplastischen Animie oder vielleicht 
richtiger ,,Panhimocytophtis’ im Sinne und 
Bicumanns zeigt; erst im Endstadium der Krankheit ent 


wickelt sich ein Bild, das in jeder Beziehung — klinisch, hii 
matologisch und histologisch — dem der Myeloblastenleukose 


entspricht. Es fragt sich hier, ob eine Leukose mit lang 
dauerndem aplastischem Vorstadium vorgelegen hat, oder ein 
aplastische Blutkrankheit unbekannter Genese mit leukiimoidem 
Endstadium; das Krankheitsbild im Endstadium unterscheidet 
sich jedoch nicht im geringsten von einer Leukose, wesha!) 
die Diagnose hier sicher sein diirfte. 

Der Verfasser nennt andere Aniimien, die mit L. R. ei: 
hergehen kénnen: A. perniciosa (im Kindesalter selten) kann 
himatologisch im Anfangsstadium der Remissionsperiode einer 
myeloischen Leukose gleichen; ,,A. pseudoleucaemica infantun 
(Jaxscu-Hayem) und A. gravis neonatorum kénnen ebenfalls 
an Leukosen erinnern. 

6) L. R. bei Vergeftungen mit verschiedenen chemischen Sto! 
fen (Quecksilber, Sulfanilamid, Senfgas usw.) sind bisweilen in 
der Literatur beschrieben worden. 

7) Schliesslich werden L. R. im Endstadium von Krankhei! 
beschrieben; die Beschreibung wird durch einen Fall beleuc! 
tet, bei dem die im agonalen Stadium entnommene Blutpro! 
anniihernd 50000 weisse Blutkérperchen enthielt, die ei: 
starke Linksverschiebung mit unreifen weissen Blutkérperchen 
aller Evolutionsstadien (sogar Myeloblasten) zeigten; das Tib 
punktat zeigte keine besonders charakteristischen Veriin« 
rungen. 


X. 
Allgemeine Zusammenfassung. 


Da am Ende jedes Kapitels eine Zusammenfassung gegeben 
ist, soll hier nur ein ganz summarischer Riickblick auf den 
Inhalt der vorliegenden Arbeit geworfen werden. 

Die Leukoseforschung hat noch zahlreiche Probleme zu 
lésen, und zwar sowohl klinischer und hiimatologischer als 
auch pathologischer und experimenteller Art. Nach Ansicht 
der meisten neueren Autoren sind die Leukosen Neoplasien, 
und offenbar kann man den nicht unbegriindeten Verdacht 
hegen, dass es eine individuelle Disposition fiir Leukose gibt; 
man darf vermuten, dass gewisse Insulte die Krankheitsanlage 
zur Auslésung bringen kénnen. 

Das Hauptinteresse der vorliegenden Arbeit richtet sich auf 
das klinische Bild der Leukosen vom pddiatrischen Gesichtspunkt. 
Die wichtigsten Ergebnisse der Materialanalyse seien hier auf- 
gefiihrt. 

In meinem Material machen die lymphatischen Leukosen 
etwa zwei Drittel und die myeloischen etwa ein Drittel aus. 
Nur 1 Fall von Monocytenleukose findet sich unter den Fiillen 
des Materials. Teilt man die Leukosen nach der Gesamtzahl 
der weissen Blutkérperchen ein, so findet man aleukiimische 
Formen bei etwa der Hilfte der lymphatischen und etwa einem 
Fiinftel der myeloischen. Leukosen im Kindesalter sind nicht 
besonders hiufig; in einer gewohnlichen Krankenhausklientel 
machen sie etwa 2,5 °/oo der Fiille aus. Kinder jeden Alters 
kiénnen Leukose bekommen (es sind sogar Fiille von kongeni- 
taler Leukose beschrieben); die héchste Frequenz der lympha- 
tischen Leukosen ist in den 5 ersten Lebensjahren zu ver- 
zeichnen, wiihrend die myeloischen Leukosen sich gleichmiis- 
siger iiber alle Altersgruppen verteilen. In meinem Material 
ist die Verteilung auf Knaben und Midchen hinsichtlich der 
Morbiditiit gleich (zum Unterschied von der héheren Frequenz 
der Knaben in den meisten Zusammenstellungen). Die Krank- 
heit fiihrt bei etwa 80 % der lymphatischen und bei anniihernd 
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50 % der myeloischen Leukosen im Laufe von + Monaten zun 
Tode; die liingste Dauer war bei meinen Fiillen 11 Mon. ly 
lymphatischer und reichlich 3 Jahre bei myeloischer Leukos: 

Der Krankheitsbeginn kennzeichnet sich vor allem dure} 
Miidigkeit, Bliisse, Appetitlosigkeit und Abmagerung. Lymph 
knotenvergrésserungen haben die Kinder in etwa 25 % dei 
Fiille von lymphatischer und in etwa 10 % der myeloische: 
Leukosen zum Arzt gefiihrt. Die Bliisse ist durch eine plitz 
lich einsetzende Aniimie bedingt; Bliisse und Aniimie fehle: 


%): in 


initial bei nur wenigen Fiillen (in meinem Material 15 
fortgeschritteneren Stadien der Krankheit fehlen dagegen Anii 
mie und Bliisse nie. Ein wichtiges Symptom sind Blutunge: 
(gewohnlich in Form von Petechien, Sugillationen, Eechymose: 
und Epistaxis). Die lymphatischen Leukosen zeigen bei Kin 
dern eine Blutungstendenz, die stiirker zu sein scheint als be 
den myeloischen Formen; beim Eintritt ins Krankenhaus vei 
zeichnet man Blutungen bei den lymphatischen Leukosen i: 
etwa zwei Drittel der Fille, bei den myeloischen in einen 
Drittel bis der Hilfte; die Blutungstendenz manifestiert sic! 
dann in immer grésserer Frequenz. Das wichtigste patholo 
gisch-anatomische Korrelat der Blutungen ist zweifellos Gefiiss 
briichigkeit, die vermutlich toxisch bedingt ist; die Blutungs 
tendenz gibt sich auch durch protrahierte Blutungen bei trau 
matischen Liisionen zu erkennen. Die Gefiissbriichigkeit liisst 
sich mit der Kapillarresistenzprobe nachweisen, die schwer zu 
stillenden Blutungen durch Bestimmung der Blutungsdauer 
Die Miingel des Koagulationsmechanismus kommen vielleicht in 
schlechter Koagelretraktion zum Ausdruck, dagegen kaum it 
verliingerter Koagulationszeit. Die Korrelation zwischen Throm 
bocytengehalt und Blutungstendenz ist nicht bestiindig: biswei 
len sieht man eine ausgepriigte Blutungstendenz bei normale: 
Thrombocytenzahl, in anderen Fillen keine Blutungen bei seh: 
niedriger Thrombocytenzahl. Die Prothrombinzeit ist nicht ver 
lingert. 

Lymphknotenvergrésserungen gehéren vor allem zum Bilde 
der lymphatischen Leukosen, fehlen aber auch bei den mye 
loischen nicht. In der Regel ist die Lymphknotenvergrisse 
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rung nicht besonders hochgradig. Histologisch untersuchte 
Lymphknoten zeigen gewéhnlich, doch nicht immer das spe- 
zifische Bild der Leukose. Von Interesse ist, dass Schwellung 
der mediastinalen Lymphknoten sowie Thymusvergrésserung 
bisweilen réntgenologisch nachweisbar sind. Besonders bei den 
sehr schnell verlaufenden Fallen kénnen Lymphknotenvergrésse- 
rungen nicht nachgewiesen werden. 

Leber- und Milzvergrésserung fehlen selten; doch muss man 
sich dariiber klar sein, dass man das Symptom nicht bei allen 
Leukosen erwarten darf. 

Die Nieren sind zwar meistens der Sitz leukotischer Infil- 
tration, geben aber selten Anlass zu klinischen Symptomen; 
bisweilen palpiert man jedoch die vergrésserten Nieren; die 
pathologischen Harnbefunde (Albumin, rote und weisse Blut- 
kérperchen, Zylinder), die bei 15—20% der Fiille erhoben 
werden, sind wahrscheinlich nicht immer direkt durch die 
Niereninfiltrate bedingt, sondern eher durch Blutungen seitens 
der Schleimhiiute der Harnwege oder in einem Teil der Fille 
vielleicht durch komplizierende Nephritis oder Cystopyelitis. 

Nach der Literatur bestehen bisweilen Symptome seitens 
der Genitalorgane: Priapismus, Hoden- und Ovarialinfiltrate; 
unter den Fiillen meines Materials wurden keine solchen Sym- 


ptome festgestellt. 

Auch verschiedene andere Organe kénnen von dem leukoti- 
schen Prozess in Mitleidenschaft gezogen werden: ophthalmo- 
logisch findet man gewodhnlich retinitische Veriinderungen, die 
stark an Retinitis albuminurica erinnern; Speichel- und Trii- 
nendriisen sind bisweilen infiltriert und geschwollen (Mikulicz’ 
Syndrom); neurologisch kommen mehrere Symptome vor, ge- 
wohnlich infolge von Hiimorrhagien im Zentralnervensystem, 
doch auch infolge von Infiltraten in oder nahe dem Gehirn 
und Riickenmark; die Symptome wechseln je nach den Ver- 
iinderungen (Meningitissymptome, Hemiplegie, Lethargie, Kra- 
nialnervenlihmungen usw.); Zoster wird bisweilen als Symptom 
bei Leukose genannt; spezifische Hautveriinderungen bei Leu- 
kose sind vereinzelte oder multiple gréssere oder kleinere In- 
filtrate in der Subcutis, die dann und wann nekrotisierend 
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sein kénnen; ferner kommen Skelettverinderungen verschie 
dener Art vor, und zwar teils Destruktionsherde, die oft s 
klein sind, dass der Knochen (gewéhnlich die Spongiosa) ein 
wurmstichiges Aussehen bekommt, bisweilen aber auch gross 
Herde (die evtl. zu Infraktionen und Spontanfrakturen fiihren) 
teils auch Proliferationen mit parostealem Wachstum; teils 
bisweilen sklerosierende und recht oft rarefizierende Veriinde 
rungen mit Aufhellungszonen in den Metaphysen; auch Hery 
und Lungen zeigen bisweilen spezifisch leukotische Infiltrate 
ebenso der Darmkanal; man diirfte kaum ein Organ angebe1 
kénnen, das nicht in einen leukotischen Prozess hineingezoge 
werden kann. 

Die Temperaturkurve ist bei kindlicher Leukose sehr un 
charakteristisch; zwar tritt in manchen Fiillen periodisches 
Fieber auf, doch zeigt es nicht die gleiche Regelmiissigkeit 
wie man sie bei Erwachsenen sehen kann; der Verlauf des 
Fiebers erinnert am ehesten an das sprunghafte septische 
Fieber. 

Der Grundumsatz ist oft leicht erhéht, etwa + 40—50 % 

Familiiire Anhiufung von Leukosefiillen ist beschrieben; 
von besonderem Interesse sind einige bekannte Fille, wo Zwil 
linge gleichzeitig an Leukose erkrankten. Die Erfahrungen 
in bezug auf diese familiiir auftretenden Leukosen sind noch 
zu liickenhaft, um bestimmte Schliisse tiber den Erbgang zu 
ermoglichen; bei den allermeisten Fiillen von Leukose ist keine 
Hereditiit nachzuweisen. 

Bisweilen sieht man Leukosen mit sehr atypischem Ver 
lauf; das Blutbild kann ganz uncharakteristisch sein; hiiufig 
entwickelt sich das typische Bild erst nach einer langen 
aplastischen Vorstufe; nicht ganz selten ist es iiusserst schwie 
rig zu entscheiden, ob es sich um Leukose oder Retikuloss 
handelt; die Grenze zwischen diesen beiden Krankheitsformen 
scheint bisweilen im Fluss zu sein; dies hat zu lebhaften De 
batten iiber etwaige Verwandtschaft zwischen Leukose und 
Retikulose Anlass gegeben; manche Forscher machen geltend 
wenigstens die Monocytenleukosen seien retikuloendothelialen 
Ursprungs. 
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Sog. leukiimoide Reaktion (L.R.) bereiten oft grosse dif- 
ferentialdiagnostische Schwierigkeiten. L.R. kann man bei 
mannigfachen Krankheitszustiinden sehen, so bei banalen In- 
fektionen, epidemischen Krankheiten, chronischen Infektions- 
krankheiten (Tuberkulose, Lues u.a.), bei malignen Geschwiil- 
sten, bei verschiedenen Animien, Vergiftungen, im Endstadium 
mancher Krankheiten usw. Die Ahnlichkeit zwischen diesen 
Reaktionen und Leukose kann sowohl das klinische als das 
hiimatologische Bild betreffen, und sogar die pathologisch- 
anatomische Differentialdiagnose kann bisweilen schwierig sein. 

Die L. R. sind von grosser Bedeutung, denn ihr Vorkom- 
men macht u.a. eine sorgfiltige Behandlung, die iiber rein 
palliative Ziele hinausgeht, bei jedem Fall von Leukose er- 
forderlich (besonders bei akuter Leukose, die im Kindesalter 
absolut vorherrscht), da die letztere Diagnose schwer zu stellen 
ist und in erster Linie Verwechslungen mit L. R. in Frage 
kommen, deren Prognose giinstiger ist als die 100prozentig 
schlechte Prognose der Leukosen. 
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KAP. I. 
Friihere Untersuchungen. 


Ehe wir zu einem Bericht tiber die friiheren Untersu- 
chungen, in welchen hier einschlagige Probleme behandelt 
wurden, tibergehen, muss erst angegeben werden, was in dic- 
ser Arbeit unter Kinderekzem verstanden wird, sowie dessen 
Abgrenzung von anderen Dermatosen kurz besprochen wer- 
den. Es soll erst angefiihrt werden, dass wir uns in dieser 
Arbeit auf Ekzem wahrend der frithesten Kindheit beschran- 
ken, da spater debutierende Ekzeme in gewissem Masse 
ihren besonderen Charakter als »Kinderekzem» verlicren und 
allmahlich in den Typus der Erwachsenen tibergehen. Ferner 
wurden nur solche Ekzemfalle beriicksichtigt, welche die kli- 
nischen Forderungen fir ein richtiges Ekzem erfiillen (s. 
weiter unten). Um unseren Standpunkt noch weiter klarzu- 
legen, wollen wir in Kirze die haufigsten, allgemein be- 
kannten Kennzeichen dieser Dermatose hier anfiihren. 

Die Elementareffloreszenzen bestehen aus Papeln und Blas- 
chen, eventuell einer Kombination von beiden, die auf ciner 
anfanglich vielleicht unveranderten, spater entziindlich ge- 
roteten und leicht 6dematésen Haut auftreten. Haufig zeigt 
sich in diesem Stadium der von vielen als fiir Ekzem typisch 
angesehene »Status punctosus», der aber auch fehlen kann. 
Durch Kratzen entstehen Epidermisdefekte und Nassen. 
Beim Eintrocknen von Sekret entstehen Krusten. Die Blis- 
chen kénnen auch eintrocknen mit nachfolgender Schup- 
pung. Nicht selten stellt sich aber eine pyogene Infektion 
mit bedeutender Steigerung der entziindlichen Reizung und 
Bildung von Pusteln sowie evt. dichten, schmierigen Schorfen 
ein. Juckreiz ist praktisch genommen immer vorhanden und 
fehlt nur mitunter im Initialstadium. Durch langdauernden 
Juckreiz tritt schliesslich eine Lichenifikation ein. 
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Mikroskopisch wird das Ekzem vor allem durch Spongiose 
charakterisiert. Die Gefasse der Papillen sind stark gefiillt. 
Allmdahlich kommt eine Parakeratose hinzu sowie bei langerer 
Dauer und als Folge des Kratzens und ahnlichem eine Akan- 
those. Bei den mehr ausgesprochen chronisch verlaufenden 
Formen kommt es ausserdem zu einer Hyperkeratose sowie 
einer Bindegewebsvermehrung in der Cutis. 

Das Ekzem beginnt in der Mehrzahl der Falle auf den 
Wangen. Friiher oder spater verbreitet es sich auf andere 
Teile des Gesichtes und evt. auch auf den behaarten Kopf. 
Allmahlich greift es auf den tibrigen Korper tiber, der aber 
auch primar betroffen sein kann. Pradilektionsstellen sind 
hier die fir Kratzen und andere Traumata am meisten aus- 
gesetzten Regionen. 

Die Affektion wird jetzt von der Majoritat wenigstens in 
der Mehrzahl der Faille als eine sog. allergische Affektion 
aufgefasst. 

Fir dieses Ekzem werden wie bekannt verschiedene Be- 
nennungen angewandt: Crusta lactea, konstitutionelles Ekzem, 
Ekzema infantum, Ekzema verum, Ekzema_ pruriginosum 
u. s. w. Da Ekzema infantum ein aus vielen Gesichtspunkten 
geeigneter Name ist und da er ausserdem nunmehr ziemlich 
gebrauchlich zu sein scheint, wird diese Benennung im wei- 
teren Verlauf angewandt werden. Der alte Name Crusta 
lactea oder Milchschorf wurde ja von dermatologischer Seite 
her vor allem deswegen so stark kritisiert, weil der Aus- 
druck als solcher nicht die Art der Dermatose angibt. Man 
hat deswegen vorgeschlagen ihn zu verlassen. 

Beziiglich der Abgrenzung von anderen Dermatosen 
herrscht ja jetzt Einigkeit dariiber, dass Pyodermien, Der 
matomykosen und solche im Hinblick auf die Atiologie klar 
abgetrennte Affektionen nicht zu den Ekzemen zu zahlen 
sind. Selbstverstandlich wird hier dasselbe Prinzip ange- 
wandl. 

Ebenso ist die grosse Mehrzahl der Autoren der Ansicht. 
dass die Dermatitis seborrhoides (Moro), auch Ekzema se 
borrhoicum, Psoriasoid (Jadassohn-Tachau) u. s. w. genann| 
abgetrennt werden soll, da ihr ein pathogenetischer Zusam- 
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menhang mit dem Ekzem zu fehlen scheint, und wir be- 
folgen hier dasselbe Prinzip. Bei den oft vorkommenden 
sog. Mischformen liegt ja sicher ein Ekzemeinschlag vor, wes- 
wegen eine Abgrenzung bei diesen Fallen selbstverstandlich 
nicht in Frage kommt. 

Schliesslich verbleibt die Frage nach dem Prurigo Besnier 
(Prurigo diathésique Besnier, Neurodermitis, spatexsudatives 
Ekzematoid Rost, Asthma prurigo Sabouraud u. s. w.). Man 
ist ja der Ansicht, dass dieser oft wahrend der ersten Lebens- 
jahre debutiert und dann meistens wahrend des Sdauglings- 
jahres. Da der Prurigo Besnier wenigstens in der Mehrzahl 
der Falle als eine allergische Krankheit aufgefasst wird, 
weist er somit im Hinblick auf die Pathogenese einen nahen 
Zusammenhang mit dem »eigentlichen Ekzem» auf. Wie be- 
kannt bestehen indessen dariiber verschiedene Ansichten, 
inwieweit der Prurigo Besnier zu den »eigentlichen Ekzemen» 
zu zahien ist oder nicht. Die gebrauchlichste Auffassung ist 
aber, dass man in der friihesten Kindheit beide nicht sicher 
von einander unterscheiden kann. Im Hinblick auf das letzt- 
genannte nehmen wir hier keinen Standpunkt in der eben 
erwahnten Diskussion ein, sondern studieren ganz einfach 
Falle, die den klinischen Forderungen fiir Ekzema infantum 
entsprechen. Ergibt sich dann spater, dass ein Teil der- 
selben sog. initiale Prurigo Besnier-Falle waren, so hat dies 
hierbei keine Bedeutung. Die Fragen, die wir versuchen zu 
durchdringen, betreffen namlich gerade Falle, die dem kli- 
nischen Begriff Ekzema infantum entsprechen. 

Hier soll aber vorausgeschickt werden, dass wir im fol- 
genden, wenn nichts anderes gesagt wird, auch im Hinblick 
auf den weiteren Verlauf den Ekzembegriff auch den Prurigo 
Besnier umfassen lassen, da es im Hinblick auf viele Fragen 
unpraktisch und teilweise unmdglich sein diirfte, die beiden 
Affektionen von einander abzutrennen. Z.B. bei den Unter- 
suchungen tiber die Dauer des Ekzems hatte man somit an- 
geben miissen, waun das Ekzem als solches seinen Verlauf 
beendet hat und in den Prurigo Besnier tibergegangen ist, 
was selbstverstandlich in der Mehrzahl der Falle nicht durch- 
fihrbar war. Im Hinblick auf die Beschwerden des Pa- 
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tienten darf ja im wtbrigen eine solche Einteilung als ohne 


grossere Bedeutung angesehen werden. Wir wollen aber 
betonen, dass wir dieses Vorgehen in voller Kenntnis dariiber 


anwenden, dass wir vielleicht hierdurch theoretisch gesehen 
einen Fehler begehen. Es muss aber hier folgendes gesagt 
werden. Das Berechtigte darin den Prurigo Besnier als eine 
besondere Krankheit abzutrennen kann darin liegen, dass 
die Krankheit eine Atiologie fiir sich besitzt, namlich ent- 
weder so dass sie durch besondere Milieufaktoren verursach| 
wird oder so, dass die Krankheit nur bei Personen mit einer 
gewissen Erbbeschaffenheit auftritt. In beiden Hinsichten is| 
die Situation unklar. Man konnte keine besonderen Milieumo- 
mente, die bei Prurigo Besnier vorliegen, aber bei kindlichem 
Ekzem fehlen, feststellen. Es war auch nicht mdglich fes| 
zustellen, dass Personen, die Prurigo Besnier bekommen, ein« 
besondere Erbbeschaffenheit haben, wenn auch a priori ein 
solche Annahme nicht als unangebracht erscheint. Unter 
solchen Umstanden diirfte unser Vorgehen auch aus diesem 
Gesichtspunkt als berechtigt angesehen werden. Wir werden 
tbrigens im weiteren Verlauf auch studieren in einer wi 
grossen Frequenz die Falle mit Ekzem spater den Charakter 
eines Prurigo Besnier angenommen haben, sowie damit zu 
sammenhangende Fragen. 

Gehen wir nun zu einem Bericht der friiheren Arbeilen 
liber, die die Ekzema infantum-Probleme behandeln, dis 
Verf. seiner Untersuchung zugrundegelegt hat. 

Uber die Vererbung der Neigung fiir sog. allergische Krank 
heiten, einschl. Ekzem, wurde eine Reihe von Untersuchungen 
ausgefiihrt. In einem Teil derselben wurden ziemlich be 
stimmte Schliisse gezogen, ohne dass man aber fiir diese ein 
ausreichende Unterlage gehabt hat. Da bereits von Dah 
berg eine eingehende Beurteilung und Kritik dieser Arbeite: 
vorgenommen wurde, sei hier auf seine Arbeit in »FTor! 
schritte der Allergielehre» (1939): Die Vererbung der aller 
gischen Disposition, verwiesen. Dahlberg stellt fest, dass di: 
Untersuchungen tiber die Erblichkeit der Allergie ein ma 
geres Resultat ergeben haben. Man bekommt einen vagen 
Eindruck, dass eine erbliche Anlage eine gewisse Rolle spic 
len muss. Wie gross diese Rolle ist, ist nicht aufgeklart. E 
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kann auch nichts dariiber ausgesagt werden, welcher Ver- 
erbungsmechanismus vorliegt. Ausserdem kann hinzugefigt 
werden, dass man angenommen hat, dass die verschiedenen 
allergischen Affektionen Ausdruck fiir eine in gewissem 
Masse gemeinsame Krankheitsbereitschaft sind, obwohl dies 
bisher nicht als bewiesen angesehen werden kann, sowie 
dass ferner zu diesen Affektionen auch eine Reihe von Er- 
krankungen gezahlt wurden, deren Pathogenese als unauf- 
geklart angesehen werden muss. 


Es soll nun auf die tibrigen Fragen tibergegangen werden. 
Es ist an und fiir sich nicht unvorstellbar, dass das Geburts- 
gewicht eine Rolle fir die Entstehung von Ekzema infantum 
spielen kénnte. In dem Grade die Ekzemneigung durch 
Milieufaktoren bedingt wird, ist es ja méglich, dass Kinder 
mit niedrigem .Geburtsgewicht eine geringere Widerstands- 
kraft besitzen und deswegen mehr fiir eine solche Affektion 
disponiert sind als Kinder mit einem héheren Geburtsgewicht. 
Soweit Verf. feststellen konnte, wurde aber diese Frage 
bisher nicht untersucht. 


Da ferner Knaben eine héhere Mortalitét haben als Mad- 
chen, kann man sich vorstellen, dass Knaben auch leichter 
von verschiedenen Krankheiten, einschl. Ekzem, betroffen 
werden. Aus diesem Gesichtspunkt kénnen deswegen auch 
Angaben tiber die Verteilung auf beide Geschlechter bei 
Ekzema infantum von Interesse sein. Finkelstein gibt im 
Handbuch der Kinderheilkunde von Pfaundler-Schlossmann 
(1935) an, dass Ekzema infantum 6fters Knaben als Madchen 
befallt. Finkelstein stiitzt aber seine Angabe nicht auf eigenes 
Material, sondern beruft sich auf die Arbeiten anderer Auto- 
ren; vgl. folgende Aufstellung: 


Verfasser Grésse d. Materials °/, Madchen 
Moro und Kolb (1910) 100 37.0 
Wyss zit. n. Grosser (1922) 186 38.4 
Smyth, Bain u. Stallings (1931) 160 39.4 
Bamber (1931) 50 25.0 
Nelson (1933) 68 42.6 
Goodman u. Burr (1937) 206 49.0 


Bacal (1938) 90 37.8 
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Die Madchen sind also durchgehend zahlenmassig unter- 
reprasentiert. Die Mehrzahl der oben angefiihrten Autoren 
hat auch auf Grund dieser Werte angegeben, dass Ekzem 
haufiger bei Knaben als bei Madchen vorkommt. Sie haben 
aber nicht die mittleren Fehler berechnet. Es wurde auch 
nicht beriicksichtigt, dass die Knaben in diesem Alter tiber- 
haupt etwas zahlreicher sind als die Madchen, was aber 
weniger wichtig ist. Sehen wir von dem _ letzigenannten 
Umstand ab und fiihren die Berechnung des _ mittleren 
Fehlers nach den auf S. 51 angefiihrten Prinzipien aus, 
so stellen wir cin statistisch sichergestelltes Uberwiegen 
fir die Knaben im Material von Wyss sowie Bamber und 
ein statistisch wahrscheinliches derartiges im Material von 
Moro und Kolb sowie in dem von Smyth, Bain und Stallings 
fest. Die tibrigen Differenzen sind aber zu klein um Schliisse 
zu erlauben. Schlagen wir schliesslich die Fille der oben 
angefihrten Autoren zusammen, so erhalten wir insgesam| 
860 Patienten, von denen 40.5 % Madchen sind. Fihren 
wir hier die entsprechende Berechnung aus, so ergibt sich 
ein statistisch sicheres Uberwiegen fiir die Knaben. 

Dass die Ernahrung fiir die Entstehung von Ekzema in- 
fantum eine Bedeutung hat, wurde von vielen Autoren 
hervorgehoben. Das Verhdltnis Brustkinder:Flaschenkinder 
wurde deswegen oft beachtet. Von vielen Seiten wurde geltend 
gemacht, dass das Ekzem 6fter Flaschenkinder als Brust- 
kinder befallt. Doch wurde auch die entgegengesetzte Ansicht 
vertreten, obwohl von weniger Autoren. Untersuchungen 
iiber diese Frage liegen aber nur wenige vor. 

Im Ekzemmaterial von Moro und Kolb, das 100 Faille um- 
fasst, hatten 26 % Brusternahrung erhalten, aber nur 14 % 
mehr als 3 Monate lang, ferner nur 2 % langer als 4 Monate. 
In dem Kontrollmaterial, das die Autoren untersucht haben 
(86 gesunde Schulkinder, die niemals eine Dermatose oder 
andere Zeichen fiir eine »exsudative Diathese» oder »Lympha- 
thismus» gehabt haben), bekamen hingegen 45 2% Brust- 
nahrung und 25 % weit langer als 3 Monate. Die Autoren 
hebex die hohe Frequenz der brusternahrten Kinder im 
Kontrollmaterial, verglichen mit der im Ekzemmaterial, 
hervor. Aus der Arbeit ergibt sich leider nicht, ob die 
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Autoren unter Brusternahrung eine reine Brusternahrung 
verstehen, was selbstverstandlich in diesem Zusammenhange 
von grosser Bedeutung ist. Vergleicht man nun die Gesamt- 
anzahl der brusternahrten Kinder im Kontrollmaterial, 45 %, 
mit der im Ekzemmaterial, 26 %, und fiihrt eine Berech- 
nung des mittleren Fehlers aus, so ergibt sich, dass der 
Unterschied, 19 + 6.9 %, freilich nicht statistisch sicherge- 
stellt ist, nachdem er aber mehr als 2.5 mal grdsser als sein 
mittlerer Fehler ist, kann er als statistisch wahrscheinlich an- 
gesehen werden. Im Hinblick auf die oben angefiihrte Unklar- 
heit ist das Ergebnis aber schwer zu beurteilen. Vergleichen 
wir schliesslich auf dieselbe Weise die Falle miteinander, die 
eine Brusternahrung langer als 3 Monate erhalten haben, 
d. h.im Kontrollmaterial 25 % und im Ekzemmaterial 14 9%, 
so wird der Unterschied so klein (11 + 5.8 %), dass er wohl 
zufallsbedingt sein kann. 


v. Schulthess Rechberg (1918) fiihrt an, dass von 64 
Fallen mit Ekzem 22 Brustmilch erhalten haben, aber nur 
7 langer als 3 Mon. Es ist jedoch schwer die Angaben zu 
beurteilen, besonders da ein Vergleichsmaterial fehlt. Im 
Material von Bamber, das 50 Falle von Sauglingsekzem um- 
fasst, war die Halfte Brustkinder und die Halfte Flaschen- 
kinder. Da die Arbeit nur im Referat zuganglich ist, kann 
nicht entschieden werden, was der Autor unter Brustkind 
bzw. Flaschenkind versteht. Goodman und Burr geben ganz 
allgemein an, dass von ihren 206 Ekzemkindern einige Brust- 
kinder waren, als das Ekzem begonnen hat, dass aber die 
Eruptionen meistens dann begannen aufzutreten, wenn eine 
Zulage von Milchmischungen gegeben wurde. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die angefihr- 
ten Angaben die Frage, inwieweit Flaschenkinder 6fter als 
Brustkinder von Ekzem betroffen werden (oder umgekehrt) 
nicht aufklaren konnten. 

Im Hinblick auf das Alfer beim Debut des Ekzema in- 
fantum besteht jetzt meistens die Ansicht, dass das Ekzem 
haufiger nicht vor Ende des 1. Lebensvierteljahres beginnt, 
sondern meistens im 2. Vierteljahr. Die tiberwiegende Mehr- 
zahl der Falle, die wahrend der ersten drei Lebensmonate 
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eine Dermatose bekommen, sollen somit Dermatitis seborr- 
hoides sein. Studiert man aber die Untersuchungen, welche 
das Debutalter behandeln, so erhalt man in gewissem Masse 
eine andere Vorstellung: 

Im Material von Moro und Kolb, das wie erwahnt 100 
Sauglingsekzeme umfasst, begann dieses bei 35 Fallen im 
ersten Vierteljahre, bei 32 Fallen im zweiten, bei 17 Fallen 
im dritten und bei 16 Fallen im vierten Vierteljahre. Im 
Material von v. Schulthess Rechberg, das aus 64 Fallen be- 
steht, waren die entsprechenden Werte: im ersten Viertel- 
jahr 13, im zweiten 10, im dritten 5 und im vierten Vierte!l- 
jahr 6, im zweiten Lebensjahr 14 und nach dem 2. Lebens- 
jahr 15 (in einem Fall unbekanntes Debutalter). O'Keefe 
und Rackemann (1929) fihren an, dass von ihren 239 Fallen 
mit kindlichem Ekzem 44 % einen Beginn im ersten Viertel- 
jahr, 12 % im vierten Monat und 2 % im fiinften Monat 
aufgewiesen haben. Hernach sinken die Werte allmahlich 
Bei 95 % begann das Ekzem vor Abschluss des zweiten Le 
bensjahres. Smyth, Bain und Stallings geben an, dass in 
ihrem aus 160 Patienten bestehenden Material das Ekzem bei 
65 % im ersten Lebenshalbjahr, bei 14 % im zweiten Halb 
jahr, bei 14 % im zweiten Lebensjahr und bei 7 % nach 
dem 2. Lebensjahr begonnen hat. Von den 206 Fallen mil 
kindlichem Ekzem von Goodman und Burr sollen 80 % ein 
Ekzemdebut innerhalb der ersten 3 Lebensmonate aufge 
wiesen haben. Ratner (1938) verfiigt tiber ein Material, be 
stehend aus 250 allergischen Kindern (Ekzem, Asthma, 
Heuschnupfen und Urtikaria), von denen 111 Ekzema in- 
fantum hatten. Bei diesen begann das Ekzem in der Mehr- 
zahl der Falle im 1. Lebensjahr. Der Mittelwert fiir das 
Ekzemdebut im ersten Lebensjahr wird zu 1.9 Monaten an- 
gegeben. Bacal berichtet titber 200 Kinder mit verschiedenen 
allergischen Erkrankungen, darunter 90 mit Kinderekzem 
(vgl. weiter oben). Der Mittelwert fir das Debutalter fir 
letztere wurde mit 0.4 Jahre angegeben. Schliesslich soll 
die Arbeit von Jordan und Kifer (1939) genannt werden, in 
welcher sie mitteilen, dass von ihren 818 Fallen mit Ekzem 
bei Kindern, 3/, in den ersten drei Lebensmonaten begannen. 
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Zusammenfassung: Beurteilt nach der Mehrzahl der hier 
angefihrten Arbeiten wiirde das Ekzem in einem auffallend 
hohen Prozentsatz bereits wahrend der allerersten Lebens- 
monate beginnen. Dies streitet sozusagen gegen die jetzige 
gewohnliche Auffassung, die bereits weiter oben erwahnt 
wurde. Da aber keiner der hier angefiihrten Autoren naher 
angibt, was er unter Ekzem versteht, ist es mdglich, dass 
eine Reihe von Fallen in den angefiihrten Arbeiten wenigstens 
bei dem registrierten Debut Dermatitis seborrhoides war. 

Unsere Untersuchung hat ihre hauptsachliche Fragestellung 
in der Prognose des Ekzema infantum. Was nun in erster 
Linie die Dauer betrifft, so gibt Finkelstein an, dass diese 
sehr variabel sein kann, und zwar von einigen wenigen Mo- 
naten bis zu einigen Jahren oder evt. Jahrzehnten. Er ist 
aber der Ansicht, dass der grésste Teil der Ekzeme im An- 
fang des Kleinkindesalters ausheilt, wahrend die tbrigen 
Ekzeme langer andauern. Eine andere entscheidende Periode 
sei das Pubertatsalter, in dem eine noch bestehende gréssere 
Gruppe ausheilt. Es gibt aber nach Ansicht von Finkelstein 
eine gewisse Anzahl von Fallen, die noch nach der Puber- 
tat bestehen bleibt. Ferner hebt er hervor, dass viele Ekzeme 
kirzere oder langere Remissionen oder Intermissionen auf- 
weisen um dann erneut wieder aufzutreten. 

Die Frage nach der Dauer des Ekzems wurde in einer 
Reihe von Untersuchungen behandelt. Moro und Kolb 
gingen von einem Material aus, das aus sdmtlichen Sdaug- 
lingen bestand, die wahrend der Jahre 1902—1907 in den 
Poliklinikprotokollen der Kinderklinik in Miinchen unter 
der Hauptdiagnose Ekzem gefithrt wurden; ihre Anzahl be- 
tragt 336 Falle, von denen indessen nur 126 bei der vor- 
genommenen Nachuntersuchung zuganglich waren. Ein Teil 
wurde zu Hause besucht, die Mehrzahl der Falle kamen 
aber mit den Eltern zu der Nachuntersuchung. Die Anam- 
nese wurde selbstverstandlich von den Eltern erhalten. 26 
Falle wurden entweder auf Grund unvollstandiger Anamnese 
oder infolgedessen, dass der Ekzemcharakter der Dermatose 
des Patienten als zweifelhaft angesehen wurde, ausgeschlossen. 
Es verblieben 100 Falle, von denen 14 wahrend des ersten 
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oder zweiten Lebensjahres gestorben waren. Bei diesen 14 
Fallen konnten aber relativ vollstandige Angaben von den 
Eltern erhalten werden. Das Alter der am Leben gebliebenen 
Patienten bei der Nachuntersuchung variierte zwischen 3.5 
und 11 Jahren, die meisten waren 5—8 Jahre alt. Fir die 
Dauer des Ekzems geben die Autoren an, dass die meisten 
Ekzeme im Alter von 1—11/ Jahren (ins Einzelne gehende, 
zahlenmassige Angaben werden nicht gemacht) ausheilten. 
Heilte das Ekzem nach 6 Monaten nicht vollstandig aus, so 
blieb es fast regelmassig tiber 1 Jahr bestehen. 6 Falle wiesen 
bei der Nachuntersuchung frische Rezidive auf. Von den 
uibrigen Problemen, die bei der Nachuntersuchung berihrt 
wurden, soll eine Anzahl weiter unten behandelt werden. 

Da die Autoren nur einen relativ kleinen Teil des Aus- 
gangsmaterials fir die Nachuntersuchung erhalten haben, 
besteht das Risiko fiir eine Uberreprasentation schwerer 
gearteter Ekzeme. Es kann namlich angenommen werden, 
dass die Eltern in solchen Fallen interessierter waren und 
sich deswegen in grésserem Ausmasse mit den Kindern zur 
Nachuntersuchung eingestellt haben als bei leichteren Fallen. 
Beurteilt nach den Ergebnissen von Moro und Kold scheint 
doch der Verlauf eher leichter gewesen zu sein oder wenig- 
stens nicht schwerer als er oben angegeben wurde (vgl. 
Finkelstein). Uber die Beobachtungszeit kann gesagt wer- 
den, dass sie fir die Beurteilung der Prognose ziemlich kurz 
ist. Das nachuntersuchte Material ist auch von der gering- 
sten Grdssenordnung. 

von Schulthess Rechberg ging von 225 Kindern aus, tber- 
wiegend Sauglingen, die wahrend der Jahre 1880—1906 unter 
der Diagnose exsudative Diathese mit den Symptomen Ek- 
zem, Urtikaria, Gneis oder Intertrigo in der Universitats- 
klinik in Ztrich aufgenommen waren. Diese wurden einer 
Nachuntersuchung unterworfen, wobei es aber dem Vert. 
nur gelang mit 81 in Verbindung zu kommen, mit der tber- 
wiegenden Mehrzahl der Faille durch pers6énlichen Besuch 
in der Familie. Die Beobachtungszeit war 10—40 Jahre (iiber- 
wiegend 10—25 Jahre). 17 der 81 Patienten waren in der 
Zwischenzeit gestorben. Die verbleibenden 64 bestanden nach 
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dem Autor nur aus Ekzempatienten. Bei 63 dieser 64 FaAlle 
wurden Angaben tiber die Dauer des Ekzems erhalten. 17 
heilten wahrend der 2 ersten Lebensjahre aus, 27 im Alter 
von 2—6 Jahren, 10 im Alter von 6—12 Jahren, 2 wahrend 
der Pubertaét, wahrend 7 bei der Nachuntersuchung immer 
noch Ekzem hatten (Alter 15—22 Jahre). Ein Teil der 
ubrigen Ergebnisse von v. Schulthess Rechberg soll in einem 
anderen Zusammenhang besprochen werden. 

Wie aus dem obenstehenden ersichtlich ist, bestand die 
urspringliche Absicht von v. Schulthess Rechberg nicht 
darin, nur Ekzemkinder nachzuuntersuchen. Die nachunter- 
suchten lebenden Patienten sollen aber gemass den Angaben 
alle zu der Kategorie Ekzemfalle zu rechnen gewesen sein. 
Dass es dem Autor nur geglickt ist einen so relativ kleinen 
Teil des Ausgangsmaterials nachzuuntersuchen, muss_ nicht 
notwendigerweise eine Auswahl eines bestimmten Ekzem- 
typus bedeuten, da, wie erwahnt, fast alle Patienten zu 
Hause aufgesucht wurden. Man darf wohl eher annehmen, 
dass rein praktische Faktoren, z.B. der Abstand vom Aufent- 
haltsort der Patienten, ausschlaggebend waren. Die Beob- 
achtungszeit darf als ausreichend lang angesehen werden, 
um auch spate Rezidive feststellen zu lassen. Die Anzahl 
der nachuntersuchten Patienten ist aber zu klein um die 
Frage nach der Dauer der Krankheit klar zu beleuchten. 

Stransky° und Weber (1921) haben eine ahnliche Unter- 
suchung angestellt. Ihr Ausgangsmaterial bestand aus unge- 
fahr 400 Sauglingen, die zwischen 1911 und 1914 polikli- 
nisch in der Universitatsklinik in Berlin unter der Diagnose 
exsudative Diathese behandelt wurden. Die Symptome waren 
wechselnder Art: »Gneis, Milchschorf, Intertrigo, Prurigo mit 
Ekzem des Gesichtes, in den Beugefalten, Lingua geographica, 
Strophulus.» Die Patienten wurden zur Nachuntersuchung 
bestellt, aber nur relativ wenige, namlich 67 fanden sich 
ein. Sie befanden sich in diesem Zeitpunkt in einem Alter 
von 7—14 Jahren. In 38 Fallen waren die Symptome wahrend 
des Sauglingsalters verschwunden, bei den verbleibenden 29 
hielten die Symptome eine kirzere oder langere Zeit tiber 
das Sauglingsalter hinaus an. Stransky und Weber fihren 
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als schliessliche Beurteilung u. a. an: »Wenn auch in der 
tiberwiegenden Mehrzahl der Falle alle pathologischen Symp- 
tome verschwinden, bleibt doch noch immer ein nicht zu 
unterschatzender Teil tibrig, bei dem die abnormen Reak- 
tionen auf normale Reize auch wahrend der spateren Lebens- 
abschnitte krankhafte Erscheinungen hervorrufen.» Da, wie 
erwahnt, nur ein kleinerer Teil der Patienten sich zur Nach- 
untersuchung eingefunden hat, besteht selbstverstandlich dic 
Gefahr, dass eine Uberreprasentation schwererer Faille vor- 
liegt (s. weiter oben). Das Material ist ferner klein. Dic 
Autoren grenzen im tbrigen das Ekzem nicht als besondere 
Gruppe ab, weswegen die Angaben in diesem Zusammenhange 
kein so grosses Interesse besitzen. 

In ihrem Material, das aus 239 Patienten bestand, gliickte 
es O'Keefe und Rackemann bei 193 Fallen Angaben iiber 
den Verlauf des Ekzems zu erhalten. Die Lange der Beob- 
achtungszeit wurde nicht angegeben. Das Ekzem war bei 70 
Fallen ausgeheilt und bestand noch bei 123. Bei 63 der eben 
erwahnten ausgeheilten 70 Falle lagen mehr ins Einzelne 
gehende zeitliche Angaben vor. Von diesen 63 waren * 
wahrend einer kirzeren Zeit als 2 Jahre ausgeheilt, dic 
mittlere Dauer war 25 Monate. Die Autoren fiihren weiter 
an, dass die Dauer von der Zeit des Ekzemdebuts abhangig 
zu sein scheint; 45 wiesen einen Beginn vor dem vierten 
Monat auf — 21 Monate mittlere Dauer, 18 begannen nach 
dem vierten Monat — 37 Monate mittlere Dauer. Da nur 
fir einen kleineren Teil des Materials zeitliche Angaben 
vorliegen und ferner die Lange der Beobachtungszeit nicht 
angegeben wird, ist es selbstverstandlich schwer sich eine 
Vorstellung tiber die wirkliche Bedeutung der Ergebnisse 
der Autoren zu bilden. 

Schliesslich soll erwahnt werden, dass in dem aus 818 
Kindern mit Ekzem bestehenden Material von Jordan und 
Kifer die Mehrzahl im zweiten oder dritten Lebensjahr aus- 
heilte. 

Beurteilt. nach den hier zitierten Arbeiten scheint dic 
Mehrzahl der Ekzemfalle wahrend des friiheren Kindes- 
alters auszuheilen, wahrend eine Reihe von Fallen einen 
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chronischer verlaufenden Typus annimmt. Die meisten Auto- 
ren machen geltend, dass es sich im letzteren Falle meistens 
um Prurigo Besnier handelt. Finkelstein, der zwischen Ek- 
zem und Neurodermitis unterscheidet, gibt somit an, dass 
es das Ekzem bzw. die Ekzemkomponente in den Misch- 
formen ist, die in einem friheren Stadium ausheilt, wahrend 
die Neurodermiltis bzw. die Neurodermitiskomponente in den 
Mischformen mehr oder minder lang bestehen bleibt. 

Von den oben angefiithrten Nachuntersuchungen wird lei- 
der nur in einer, namlich der von v. Schulthess Rechberg 
eine nahere Beschreibung der bei der Nachkontrolle vor- 
gefundenen Ekzeme gegeben. Diese scheinen wenigstens zum 
gréssten Teil Prurigo Besnier gewesen zu sein. 

In diesem Zusammenhang soll tiber einige Arbeilen be- 
richtet werden, in welchen die Autoren von festgestellten 
Fallen mit Prurigo Besnier ausgehen und in der Anamnese 
nachforschen, in welchem Umfange in der friiheren Kind- 
heit Ekzem vorgelegen hat. 

Haxthausen (1925) verfigt tiber ein Material von 38 Pru- 
rigo Besnier-Fallen. Von diesen debutierten 23 wahrend der 
ersten 2 /Lebensjahre und wiesen da meistens den Typus eines 
Gesichtsekzems auf. Von den tibrigen begannen alle mit 
Ausnahme von 2 vor dem 15. Lebensjahr. Verf. hebt hervor, 
dass der Prurigo Besnier meistens eine Tendenz aufweist, in 
der Adoleszenz zu verschwinden. 

Rost und Keller (1929) ist es unter erwachsenen Patienten 
wahrend einer fiinfjahrigen Periode in der Klinik in Frei- 
burg nur mdglich gewesen 150 Falle mit »spatexsudativem 
Ekzematoid», d. h. Prurigo Besnier, aufzufinden; sie nehmen 
an, dass diese Dermatose relativ selten ist. Anamnestisch 
konnten bei fast 50 % wahrend der ersten 5 Lebensjahre 
folgende Zeichen fiir exsudative Diathese nachgewiesen wer- 
den: Gneis, Milchschorf oder Ekzem in den Beugefalten. 
Unter der Schulzeit bestanden in der Hauptsache nur Ver- 
anderungen weiter, die nach den Beschreibungen Prurigo 
Besnier waren. Mit dem Eintritt der Pubertat erreichten die 
Symptome ein Minimum um dann in einer gewissen Anzahl 
von Fallen plétzlich wieder verschlechtert zu werden. Rost 
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bezeichnet den Prurigo Besnier als »spatexsudatives Ekzema- 
toid», und zwar vor allem auf Grund seiner oft »liickenlosen 
Herkunft» aus den oben genannten Hautveradnderungen, die 
»exsudatives Ekzematoid» genannt werden. Rost und Keller 
grenzen freilich den Begriff Ekzema infantum nicht klar ab, 
ihre Angaben sind aber doch in diesem Zusammenhange von 
einem gewissen Interesse. 

Eine ahnliche Untersuchung wurde von Miller ausgefiilrt 
(1929), der ein aus ungefahr 200 Fallen bestehendes Material 
aus »beiden Perioden des Status exsudativus», welche im 
Hinblick auf die Hautsymptome das »exsudative Ekzematoid 
(Héhepunkt im 1. und 2. Lebensjahr) und das »spatexsuda- 
tive Ekzematoid» (Héhepunkt nach der Pubertat) umfassen, 
zusammengestellt hat (vgl. weiter oben). */; der Falle mit 
»spatexsudativem Ekzematoid» hatten wahrend des Sauglings- 
und Kleinkindesalters ein »exsudatives Ekzematoid». Hierbei 
lag entweder ein kontinuierlicher Ubergang von der friiheren 
Periode in die spatere oder auch ein freies Intervall mit 
einer spateren Neuerkrankung, dann in der Regel wahrend 
und nach der Pubertatszeit, vor. 

Boddin (1930) nachuntersuchte 33 Patienten mit neu- 
rogenem Ekzem (Prurigo Besnier). Von diesen erkrankten 
14 wahrend des Sauglingsjahres. Die tbrigen bekamen ihre 
Hautsymptome spater. Das héchste Erkrankungsaller war 
9 Jahre. Bei der Nachuntersuchung befanden sich ungefahr 
2/, der Patienten in einem Alter von 4—13 Jahren und der 
Rest in einem Alter von 15—20 Jahren. Bei 19 Patienten 
bestand die Hautkrankheit noch, einige derselben waren 
jetzt 18—20 Jahre alt. Bei den 14 gesunden Fallen war die 
Dermatose in einem Alter von 2—11 Jahren ausgeheilt. 
Boddin bemerkt, dass es sich bei den chronischen Fallen 
besonders um solche handelte, die bereits im Sduglingsalter 
oder vor dem Schulalter ihr Debut hatten. 

Bamber, der ausser seinem aus 50 Kindern mit Ekzema 
infantum bestehenden Material auch 50 Faille mit Prurigo 
Besnier studiert hat, teilt mit, dass den zuletzt genannten 
Dermatosen in etwa 50 % ein Gesichtsekzem vorausging, 
und zwar unmittelbar oder mit einem gesunden Interval! 
zwischen den beiden Schiiben. 
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Brunsting (1936) fihrt an, dass von seinen 101 Fallen 
mit Prurigo Besnier (Alter 13—35 Jahre) 57 Ekzema in- 
fantum gehabt haben. 23 derselben hatten ihre Hautsymp- 
tome mehr oder minder kontinuierlich seit der frithesten 
Kindheit, wahrend die tbrigen langere freie Intervalle auf- 
gewiesen haben. Schliesslich soll eine Angabe von Tachau 
(1939) angefiihrt werden, die besagt, dass von 238 Fallen 
mit Prurigo Besnier 23.1 0 fm 1. Lebensjahre begannen und 
24 % im zweiten. 

Beurteilt nach den hier referierten Arbeilen scheint der 
Prurigo Besnier somit in einem hohen Prozentsatz als ge- 
wohnliches Kinderekzem zu beginnen, was ja auch die all- 
gemeine Ansicht ist. 

Wir gehen nun dazu tber, die komplizierenden Affek- 
tionen, fiir welche Patienten, die Ekzema infantum haben 
oder gehabt haben, disponiert sein sollen und denen viel 
Interesse gewidmet wurde, zu besprechen. 

Es bestand ja lange die Ansicht, dass Ekzema infantum 
als eine typische Ausserung der sog. exsudativen Diathese 
anzusehen ist, eine Einstellung, welche die Aufklarung des 
Pathogeneseproblemes nicht erleichtert hat und im tbrigen 
nunmehr kaum als aktuell angesehen werden kann. In Uber- 
einstimmung mit der eben erwahnten Einstellung wurde 
geltend gemacht, dass Ekzemkinder eine Neigung zu haben 
scheinen auch von anderen Krankheitszustanden innerhalb 
dieses Gebietes betroffen zu werden. Es wurde somit be- 
hauptet, dass Ekzemkinder 6fter als andere Kinder Ent- 
ziundungen der Schleimhaute, besonders in den oberen Luft- 
wegen, Hyperplasie des lymphatischen Apparates und der- 
gleichen bekommen. Untersuchungen tiber einschlagige Ver- 
haltnisse, besonders die Infektionsneigung in den oberen 
Luftwegen, sowie tiber die Hyperplasie des lymphatischen 
Rachenringes wurden von Moro und Kolb sowie von 
v. Schulthess Rechberg ausgefihrt. Da es sich hierbei teils 
um sehr haufig vorkommende, teils um sehr schwer ab- 
zugrenzende Affektionen handelt, muss_ selbstverstandlich 
das Ergebnis solcher Untersuchungen mit einer Reihe von 
Unsicherheitsmomenten belastet sein. Wir beschranken uns 
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deswegen darauf diese Untersuchungen kurz erwahnt zu 
haben. 

Ferner liegt es in der Natur der Sache, dass das Ekzem 
als solches durch Sekundarinfektionen mit evt. nachfolgenden 
ernsthafteren Konsequenzen kompliziert werden kann, was 
hier nicht naher behandelt werden muss. 

Allmahlich wurde aber das Interesse mehr auf den sog. 
allergischen Krankheitskomplex” gerichtet und man hat viel- 
erorts betont, dass Patienten, die Ekzema infantum haben 
oder gehabt haben, eine Disposition fiir eine Reihe von 
Krankheiten innerhalb dieser Gruppe aufzuweisen scheinen 
(mehrere dieser Krankheiten wurden im tbrigen auch zu 
den Manifestationen der exsudativen Diathese gerechnet). 

Die Erklarung hierfiir soll darin liegen, dass ja die Aller- 
gie auch als der dominierende Faktor in der Pathogenese 
des Ekzema infantum angesehen wird. Die Krankheitszu- 
stande, die hierbei am meisten hervorgehoben wurden, sind 
Asthma, vasomotorische Rhinitis und Heuschnupfen, Urti- 
karia, Strophulus, Quinckeéddem sowie die sog. allergischen 
abdominalen Beschwerden. Ferner auch andere Ekzemfor- 
men als die bisher hier behandelten. Dass bei diesen Krank- 
heiten allergische Komponenten eine entscheidende Rolle 
spielen, wird im grossen und ganzen als zutreffend angesehen, 
wenn auch die Einschrankung gemacht wird, dass dieselben 
Krankheitsbilder in einer Reihe von Fallen auch einen nicht- 
allergischen Ursprung haben kénnen. Eine andere Krankheil, 
die in diesem Zusammenhang erwahnt wird, ist die Migrane, 
deren Genese aber als weniger erforscht angesehen werden 
muss. 

Was weiter oben tiber die Disposition fiir gewisse sog. 
allergische Krankheiten bei Fallen mit Ekzema infantum 
angefiihrt wurde, scheint nach in der Literatur angefiihrten 
Ansichten in noch héherem Grade fiir Prurigo Besnier zu 
gelten, und zwar besonders im Hinblick auf die Frequenz 
der Komplikation mit Asthma. Es wurde sogar angefihrt, 
dass die Mehrzahl der Ekzemfalle, die sog. allergische Kom- 
plikationen bekommen hat, in Wirklichkeit initiale Prurigo 
Besnier-Falle gewesen sind. 
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Die hier angefiihrten Probleme sind in einigen Arbeiten 
iiber Ekzema infantum behandelt worden. Wir verweisen 
hierbei auf folgende Aufstellung (s. S. 18), in welcher die Fre- 
quenz der bei der Untersuchung abgelaufenen oder immer 
noch bestehenden allergischen Affektionen angefiihrt wurde. 

Die drei ersten Untersuchungen wurden bereits in einem 
anderen Zusammenhang besprochen, weswegen wir auf die 
dort angefiihrten Gesichtspunkte verweisen, die auch hier 
Giltigkeit besitzen. Zu den in der Zusammenstellung an- 
gefihrten Angaben sollen aber cinige Erganzungen hinzu- 
gefiigt werden. 

Moro und Kolb stellten somit auch Idiosynkrasie gegen- 
uber Ei in Form von dyspeptischen Symptomen, Urtikaria, 
Fieber oder Asthma in 4.5 % fest, sowie Kopfschmerzen vom 
Typus der Migrane in 6.9 %. In ihrem Kontrollmaterial 
‘vgl. S. 6) kam kein Asthmafall und auch kein Fall mit 
Idiosynkrasie gegeniiber Ei vor. Migraine kam in 5 % vor. 
Vergleichspunkte im Hinblick auf Urtikaria und Strophulus 
fehlen, weil u.a. eine Bedingung fir die Aufnahme einer 
Person in das Kontrollmaterial war, dass die Betreffende 
weder friiher noch spater irgend eine Art von Dermatose 
aufgewiesen hat. Die Autoren behaupten im Anschluss an 
das weiter oben Stehende, dass der Unterschied zwischen 
dem Ekzemmaterial und dem Kontrollmaterial im Hinblick 
auf das Vorkommen von Idiosynkrasie gegenitiber Ei sowie 
Asthma »sehr auffallend» ist, ein Schluss, der als etwas kithn 
bezeichnet werden muss. 

v. Schulthess Rechberg unterscheidet bei der Angabe der 
Frequenzwerte zwischen dem Sauglingsalter, dem Spiel- 
Schulalter und dem Pubertatsalter. Die zwei erstgenannten 
Altersperioden sind wie ersichtlich in der Zusammenstellung 
angefiihrt worden. In diesen beiden Altersgruppen handelt 
es sich um dieselben 64 Patienten. Inwieweit die im Spiel- 
Schulalter festgestellten Komplikationen z.T. neu hinzuge- 
kommen sind oder evt. eine Fortsetzung der im Sdéuglings- 
alter vorhanden gewesenen sind, wird nicht angegeben, ab- 
gesehen davon, dass einer der Asthmafalle im Sauglingsalter 
debutiert haben soll. Vor dem Pubertatsalter sind wahr- 
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scheinlich einige Patienten aus dem Material ausgeschieden, 
da die Beobachtungszeit fiir das Material ja mit 10—40 
Jahren angegeben wird und die Mehrzahl der Patienten bei 
der 1. Beobachtung Sauglinge waren. Wie gross das Material 
in diesem Alter war, wird aber nicht angegeben. Im tibrigen 
wird fiir diese Altersgruppe nur angefiihrt, dass ein Patient 
an Heuschnupfen litt, wahrend Angaben tiber das evt. Vor- 
kommen der weiter oben beriihrien Krankheiten, 
wie z.B. Asthma, Urtikaria u. s. w. fehlen. Neben den in 
der Zusammenstellung erwahnten Affektionen gibt der Autor 
migraneahnliche Kopfschmerzen im Spiel-Schulalter in einer 
Frequenz von 39 % an, was er besonders in seiner schliess- 
lichen Beurteilung hervorhebt. Falls der Autor unter mi- 
graneahnlichen Kopfschmerzen wirklich Migrane versteht, 
muss die letztgenannte Angabe, besonders im Hinblick auf 
die Schwierigkeiten eine sichere Migranediagnose zu stellen, 
als recht zweifelhaft angesehen werden. 


Uber die vorher nicht eingehender beschriebenen und in 
der Zusammenstellung angefiihrten Untersuchungen kann 
folgendes erwahnt werden. Casper studierte die Kranken- 
geschichten der Universitatsklinik in-Bonn vom Jahre 1924 
und in den folgenden Jahren und wahlte zur Nachunter- 
suchung 210 Kinder aus, die wegen Asthma _ bronchiale -- 
Ekzem, chronische Bronchitis--Ekzem sowie nur Ekzem 
behandelt wurden. Es gelang dem Autor offenbar das ganze 
Material einer Nachkontrolle zu unterziehen. In unserer 
Aufstellung haben wir nur die Gruppe aufgenommen, die 
hier am meisten interessiert, namlich Patienten mit nur 
Ekzem (112 Falle). In der Gruppe »chron. Bronchitis -+- 
Ekzem» betrug die Asthmafrequenz 7.1 %. Die Lange der 
Beobachtungszeit wurde nicht angegeben, sie war aber bei 
den Fallen, fir welche nahere Angaben gemacht wurden, 
zwischen 1—10 Jahre lang. 


Seebach ging von 410 Fallen mit Ekzem aus, von welchen 
er aber nur mit 146 Kontakt erhalten konnte. Da aber die 
Patienten zu Hause aufgesucht wurden, muss dies ja nicht 
eine Auswahl eines bestimmten Ekzemtypus bedeuten (vgl. 
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auch weiter oben). Von diesen 146 Patienten wurden 61 
ausgeschlossen; 5 starben an interkurrenten Krankheiten und 
bei der. tibrigen ausgeschlossenen Fallen war entweder die 
Anamnese unvollstandig oder auch die Ekzemdiagnose un- 
sicher. Die Frequenzwerte des Autors sind, verglichen mit 
denen der Mehrzahl der anderen Untersucher, auffallig nie- 
drig, was mit der fir mehrere Falle kurzen Beobachtungszeil 
zusammenhangen kann. 

Ratner gibt nicht klar an, wie die Ekzemgruppe (111 
Falle) in seinem Material (Kinder mit verschiedenen aller 
gischen Krankheiten) zusammengestellt wurde und auch nich! 
die Beobachtungszeiten. Er scheint aber teilweise auch von 
anderen allergischen Affektionen (Asthma, Heuschnupfen 
u. Ss. W.) ausgegangen zu sein und hierbei in der Anamnes¢ 
und bei der Untersuchung nach dem Vorkommen von Ek 
zema infantum nachgeforscht zu haben, sowie bei einem 
posiliven Befund den Fall zur Ekzemgruppe gezahlt zu 
haben. Das Ergebnis (auffallig hohe Asthmafrequenz im 
Ekzemmaterial) ist deswegen hier wahrscheinlich irrtimlich 
In der Arbeit wird im tibrigen angefiihrt, dass auch Urtikaria 
und Heuschnupfen als Komplikation bei Ekzemkindern aut 
traten, Frequenzwerle wurden aber nicht angegeben. Es 
wird aber betont, dass Asthma die haufigst vorkommend 
Komplikation war, an zweiter Stelle stand Urtikaria, wahrend 
Heuschnupfen die kleinste Rolle gespielt hat. 

Auch aus der Arbeit von Bacal ergibt sich nicht klar 
wie die Ekzemgruppe (90 Falle) in seinem Material (ver 
schiedene allergische Affektionen) zusammengestellt wurd 
oder wie lange die Beobachtungszeiten waren. Ebenso wie 
in der vorhergehenden Arbeit scheint aber auch hier de 
Aulor teilweise vom anderen allergischen Affektionen aus 
gegangen zu sein, weswegen wahrscheinlich die Ergebniss¢ 
irrtimlich sind. Die auffallend hohe Frequenz an Asthm: 
scheint im tbrigen hierauf hinzuweisen. Ausser den in de 
Zusammenstellung angefiihrten Angaben, nennt der Auto! 
als Ekzemkomplikationen auch vasomotorische Rhiniti: 
(3.3 %) und nicht naher definierte »gastro-intestinal 
Allergie» (6.7 %). 
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Will man sich nun aus den Angaben in den hier auf- 
gezahlten Arbeiten ein Urteil bilden, so stésst man auf grosse 
Schwierigkeiten. Abgesehen von dem eben Gesagten, wird 
die Beurteilung vor allem auf Grund dessen, dass mit Aus- 
nahme einer einzigen Arbeit (Moro und Kolb) Kontroll- 
gruppen fehlen, sehr erschwert. Ferner wurde in einigen 
der Untersuchungen die Beobachtungszeit nicht angegeben 
und fiir die Mehrzahl der tbrigen Arbeiten ist sie im Hin- 
blick auf die hier einschlagigen Probleme recht kurz. Aus- 
serdem hat keiner der Autoren angegeben, wie er den Ek- 
zembegriff abgegrenzt hat oder mit anderen Worten, was 
unter der Bezeichnung Ekzem verstanden wird, was selbst- 
verstandlich von sehr grosser Bedeutung ist. Es wiirde auch 
von Interesse sein zu wissen, in welchem Ausmasse ein Teil 
der Ekzeme spater den Prurigo Besnier-Typus angenommen 
hat. Es fehlen aber Angaben hieriiber. 


Wir wollen nun einige weitere Arbeilen erwadhnen, in 
welchen hier einschlagige Probleme behandelt werden, in 
welchen die Angaben aber nicht so distinkt sind, dass sie in 
der obenstehenden Aufstellung angefiihrt werden kdénnten. 
In der Nachuntersuchung von Stransky und Weber wurde 
somit festgestellt, dass Asthma bei 7.5 % der Falle vorlag, 
wobei aber das Ausgangsmaterial nicht ausschliesslich aus 
Ekzempatienten bestand. Vergl. im tibrigen die auf S. 11—12 
dargestellten Gesichtspunkte. 


Gray (1926) hat brieflich Angaben tiber 75 Patienten ver- 
langt, die 4—5 Jahre friiher wegen Ekzema infantum be- 
handelt wurden. In 40 Fallen erhielt er Antwort. 27.5 % 
der Falle hatten Asthma oder »recurring bronchilis». Da die 
beiden letztgenannlen Affektionen in eine Gruppe zusam- 
mengeschlagen wurden, ist es nicht zu entscheiden, in einem 
wie grossen Prozentsatz die Komplikation Asthma aufgetreten 
ist. Ausserdem wurde ja nur in 40 von 75 Fallen eine Ant- 
wort erhalten, weswegen eine gewisse Auswahl nicht aus- 
geschlossen werden kann. Es ist ja, wie bercils erwahnt, 
wahrscheinlich, dass ein schwerer gearteler Krankheilsver- 
lauf zu einem erneuten Kontakt mit dem Arzt mehr stimu- 
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liert als ein leichterer, weswegen hier das Risiko vorliegt, 
dass schwerere Falle tiberreprasentiert wurden. 


Ferner kann Miller erwahnt werden, der in seinem Auf- 
satz tiber etwa 200 Falle aus beiden Perioden des »Status 
exsudativus» ganz allgemein angibt, dass die Kombination 
mit Asthma sowohl in der »Friihperiode» als auch in der 
»Spatperiode» oft vorkam. 


Smyth, Bain und Stallings fihren an, dass von 160 beob- 
achteten Fallen mit Ekzema infantum bei 14.4 % nicht naher 
definierte »Respirationssymptome» vorgekommen sind. Aus- 
serdem wird ohne zahlenmassige Angaben erwahnt, dass 
eine »abdominale Allergie» ein oft vorkommendes Symptom 
war. Im Hinblick auf den letztgenannten Symptomenkom- 
plex reservieren sich aber die Autoren und heben hervor. 
dass hierbei auch nicht allergische Ursachen oft vermutet 
werden miissen. 

Schliesslich kann eine Angabe von Woringer (1938) an- 
gefihrt werden, dass 15—20 % der Sauglingsekzeme all- 
mahlich durch Asthma kompliziert werden (Angaben tber 
ein evt. Material nicht vorhanden). 


In den hier besprochenen Arbeiten sind ja die Autoren im 
grossen und ganzen von Materialgruppen ausgegangen, dic 
aus Ekzempatienten (wahrscheinlich mit einem Einschlag 
von Prurigo Besnier) bestanden. Es kann nun von Interesse 
sein, zwecks Vergleich die Angaben beziiglich der Frequenz 
der hier zur Diskussion stehenden Affektionen in reinen 
Prurigo Besnier-Materialien zu studieren. Wir verweisen hier- 
bei auf die weiter unten stehende Zusammenstellung. In 
einer Reihe der dort angefihrten Arbeiten wird angegeben. 
dass die Dermatose teilweise als Ekzema infantum debutiert 
hat. Die Patienten dieser Materialgruppen befanden sich 
zum grossen Teil im Pubertatsalter und im Alter nach der 
Pubertaét und die angegebenen Frequenzwerte beziehen sich 
auf das, was die Autoren bei der Untersuchung bzw. durch 
die Anamnese erfahren konnten. Im Hinblick auf die Er- 
gebnisse beschranken wir uns darauf auf die Zusammen- 
stellung zu verweisen: 
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Allergische Affektionen in °/, der Anzahl 


Patienten 

: - 

Keller (1925) 21 19.0 
Haxthausen (1925) 388 18.4 2.6 om 
Drake (1928) 28 21.4 — - 
Rost u. Keller (1929) 150 27.0 — 
Levi (1931) 300 1.3 
Brunsting (1936) 101 29.7 33.7 - — — 


Im Hinblick auf die Komplikationen, die bei Ekzemkindern 
auftreten, kann es selbstverstandlich auch von Interesse 
sein naher zu untersuchen, in welchem Alter und in welcher 
Reihenfolge sie aufzutreten pflegen. Woringer hat im Hin- 
blick auf das Debutalter fiir Asthma 19 Asthmapatienten 
studiert, die Ekzema infantum gehabt haben (oder immer 
noch Ekzemsymptome aufwiesen). Das Asthma begann bei 
einem Fall wahrend des 1. Lebensjahres, bei 3 Fallen im 
2., bei 8 Fallen im 3., bei 5 Fallen im 4. und bei 2 Fallen 
im 5. Lebensjahre. Der Autor macht u.a. auf Grund dessen 
geltend, dass die Asthmafalle, denen ein Ekzema infantum 
vorausgegangen ist, dem Typus des »Friithasthmas» angehé- 
ren, bei welchem das erste Auftreten in der Regel vor dem 
5. Lebensjahre erfolgte. Die wtbrigen kindlichen Asthma- 
falle, d.h. die, welchen kein Ekzem vorausgegangen ist, ha- 
ben ihr Debut nach Woringer spater, gewOhnlich erst im 
Schulalter. Das Material von Woringer ist leider zu klein, 
um die Verhaltnisse klar beleuchten zu kénnen. Im tbrigen 
liegen, soweit ich ermitteln konnte, keine Arbeiten vor, die 
versuchen die oben angefiihrte Frage aufzuklaren. Es sind 
freilich zahlreiche allgemeine Angaben tiber das Debutalter 
fir Asthma, Urtikaria u. s. w. zu finden, es darf aber viel- 
leicht nicht als unwahrscheinlich angesehen werden (vgl. 
Woringer), dass die Faille, welche bei Ekzemkindern auf- 
treten, hierbei besondere Abweichungen aufweisen k6nnen. 
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In den weiter unten angefiihrten Arbeiten bestehen aber 
die untersuchten Gruppen zu einem Teil aus Ekzemkindern, 
weswegen die Angaben tiber das Debutalter in diesem Zu- 
sammenhange ein gewisses Interesse besitzen. 

In der Arbeit von Ratner wird somit als Mittelwert fir 
das Debutalter in der Asthmagruppe (158 Falle) 3.6 Jahre 
(2 Mon.—13 Jahre), in der Urtikariagruppe (26 Falle) 4.4 
Jahre (5 Mon.—14 Jahre) und in der Heuschnupfengruppe 
(26 Falle) 7.9 Jahre (9 Mon.—13 1/2 Jahre) angegeben. In der 
Untersuchung von Bacal werden fiir das Debutalter folgende 
Mittelwerte angefiihrt: Strophulus (7 Falle) 2.5 Jahre, Asthma 
(147 Falle) 2.75 Jahre, Urtikaria (33 Falle) 3.4 Jahre, an- 
gioneurotisches Odem (7 Falle) 4.3 Jahre, vasomotorische 
Rhinitis (13 Falle) 4.4 Jahre und Heuschnupfen (18 Falle 
6.7 Jahre. Comby (1938) geht schliesslich von 75 Fallen mit 
kindlichem Asthma aus, von welchen */, Ekzema infantum 
gehabt haben und gibt an, dass die Mehrzahl dieser Falle 
zwischen dem 1. und 3. Lebensjahre debutiert haben. Verf. 
gibt hierbei keinen Unterschied zwischen den Asthmafiallen, 
denen ein Ekzem vorausgegangen ist, und den iibrigen an. 

Was schliesslich den Verlauf der hier einschlagigen Ek- 
zemkomplikationen betrifft, so war dieser, soweit ich er- 
mitteln konnte, nicht Gegenstand einer Untersuchung. Frei- 
lich sind auch tiber diese Affektionen als solche mehrere 
Untersuchungen vorhanden, aber ebenso wie fiir das Debut- 
alter darf es vielleicht auch im Hinblick auf den Verlauf 
nicht als unwahrscheinlich angesehen werden, dass die Falle, 
die bei Ekzemkindern aufgetreten sind, besondere Abwei- 
chungen aufweisen kénnen. 

Im Anschluss an das bisher iiber die Disposition der Ek- 
zemkinder fir verschiedene, unterschiedlich geartete patho- 
logische Zustande Angefiihrte, kann eine Frage als von In- 
teresse angesehen werden, namlich die, inwieweit Ekzem- 
kinder fiir eine tuberkulése Infektion empfanglicher sind 
als andere. Dieses Problem scheint aber bisher nur in einer 
Arbeit berihrt worden zu sein, namlich in der Nachunter- 
suchung von Moro und Kolb. Diese Autoren versuchen die 
Frequenz tuberkulinpositiver Falle in ihrem Ekzemmaterial 
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zu ermitteln. Es wurden bei allen nachuntersuchten Patien- 
ten perkutane Tuberkulinpriifungen mit einer Ablesung nach 
48 Stunden ausgefiihrt. Die Ablesung konnte bei 62 Fallen 
vorgenommen werden, die tbrigen Gepriiften kamen nicht 
zurick. Es ergab sich, dass die Reaktion in 60 % (der 62 
Patienten) positiv war. Die Autoren sagen: »Der Prozent- 
satz positiver Salbenreaktionen war also mit Riicksicht auf 
das relativ niedrige Alter der untersuchten Kinder ein un- 
gewohnlich hoher.» Hier muss erwahnt werden, dass ‘/; des 
Materials dem Proletariat (im weiteren Sinne) angehdrten, 
was dazu beigetragen haben muss, dass ein so hoher Pro- 
zentsatz positiver Tuberkulinprifungen erhalten wurde. Dass 
ausserdem nur ein Teil der Patienten zur Ablesung der 
Tuberkulinreaktion zuriickgekommen ist, kann in derselben 
Richtung gewirkt haben, da es am wahrscheinlichsten ist, 
dass ein positiver Ausschlag mehr zu einer Arztlichen Kon- 
trolle stimuliert als ein negativer. Im tbrigen wurde keine 
Tuberkulinuntersuchung im Kontrollmaterial vorgenommen, 
weswegen das Ergebnis als schwer beurteilbar anzuschen ist. 
Moro und Kolb sprechen sich im Anschluss an ihre Unter- 
suchungsergebnisse wie folgt aus: »Wir meinen nicht, dass 
dafir eine gréssere Haufigkeit der Tuberkuloseinfektion bei 
diesen Kindern verantwortlich zu machen ist. Viel wahr- 
scheinlicher erscheint uns, dass fiir dieses Verhalten, das 
(von den Autoren) erwiesene Moment, der erhdhten vaso- 
motorischen Erregbarkeit in Frage kommt; denn der .Aus- 
fall der kutanen Tuberkulinproben hangt nicht allein und 
selbstverstandlich von der stattgehabten Infektion mit dem 
Tuberkelbazillus, sondern im hervorragenden Grade auch 
von der mehr oder minder leichten Erregbarkeit der Vaso- 
motoren ab.» 

Das Prognoseproblem bei Ekzema infantum wurde in den 
oben angefiihrten Arbeiten von verschiedenen Gesichtspunk- 
ten aus beleuchtet. Es verbleibt aber die Frage nach der 
Mortalitat. Hierbei knipft sich das Interesse in erster Linie 
an den Begriff Ekzemtod. Unter dem sog. Ekzemtod ver- 
steht man akute Todesfalle, die bei Ekzemkindern ohne deut- 
liche Ursache auftreten sollen. Oft werden zwei Typen 
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unterschieden: 1. Das vorher mit Ausnahme von Ekzem vdollig 
gesunde Kind stirbt pl6étzlich ohne Fieber oder andere Symp- 
tome fiir eine innere Krankheit. 2. Das Kind bekommt 
plétzlich hohes Fieber und weist ein schweres Krankheits- 
bild auf. Unter Dyspnoe, Zyanose und Somnolenz tritt der 
Tod innerhalb einiger weniger Stunden auf. 

Dieses Phanomen wurde sehr viel diskutiert. Einige Aulo- 
ren zweifeln vollig an der Existenz eines besonderen Ekzem- 
todes, indem sie ihn als mit anderen akuten Todesfallen als 
gleichgestellt ansehen, die auch bei nicht ekzematdésen Pa- 
tienten in der friheren Kindheit auftreten kénnen (Kasso- 
witz 1910, Schoedel 1940 u.a.). Dass ein Teil der Falle mit 
sog. Ekzemtod médglicherweise mit einer intensiven Salben- 
behandlung mit nachfolgender »Warmestauung» in Zusam- 
menhang stehen kann, wurde u.a. von Jamin (1939) behaup- 
tet. Im tbrigen wurde eine Reihe von Ursachen supponiert, 
wie z.B. Status thymico-lymphaticus, Sepsis, Myokarditis, 
Anaphylaxie, »tiefere Stoffwechselst6rungen» u. s. w. (Feer 
1904, Bernheim-Karrer 1923, v. Petheéd 1923, Lemaire und 
Turquety 1923, Gaté und Mitarbeiter 1929, Pougeoise 1933, 
Lesné 1938 u.a.). Es wurden auch recht zahlreiche Sek- 
tionen ausgefiihrt (Feer 1904, Rehn 1906, Moro 1920, Abi 
1920, v. Petheéd 1923, Bernheim-Karrer 1923, Hudelo und 
Louet 1924, Gaté und Mitarbeiter 1929, Schwartz 1934 u.a.). 
Die Angaben tiber die Sektionsbefunde sind aber sehr wider- 
sprechend. In vielen Fallen ergaben sich keinerlei positive 
Befunde. 

Uber die Frequenz des sog. Ekzemtodes liegen, soweil 
ich ermitteln konnte, nur folgende Angaben vor: 

Im Material von Moro (1920) traten unter 237 Ekzem- 
kindern 4 Todesfalle auf, die der Beschreibung »Ekzemtod 
entsprechen. Smyth, Bain und Stallings: Von 160 Ekzem- 
patienten starben 2 akut auf eine Weise, die dem Ekzemtod 
entspricht, der eine Fall starb aber im Anschluss an eine 
Injektion mit Diphtherieantitoxin. Im Material von Schoedel 
das aus 540 Ekzemkindern bestand, trat aber kein Todes- 
fall auf, der als »Ekzemtod» angesehen werden kénnte. 

Im Hinblick auf die Mortalitat tiberhaupt (also nicht nur 
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auf die Frequenz der »Ekzemtodesfalle») bei Patienten, die 
Ekzema infantum haben oder gehabt haben, ist es an und 
fir sich vorstellbar, dass sie héher als die durchschnittliche 
Mortalitat liegt. Als Motivierung fiir diese Annahme kann 
u.a. die supponierte Tendenz zu akuten Todesfallen sowie 
die nach allem zu beurteilen erhéhte Disposition fiir ver- 
schiedene komplizierende Krankheitszustande, vergl. weiter 
oben, angefiihrt werden. Diese Frage wurde aber, so weil 
ich ermitteln konnte, in der Literatur nicht behandelt. In 
diesem Zusammenhange ist es aber von einem gewissen In- 
teresse cine Untersuchung von Koch und Schwartz (1933 
iiber 105 Sauglinge mit Ekzem, die in das Krankenhaus 
aufgenommen wurden, anzufihren. Von diesen wurden 56 
wegen unkompliziertem Ekzem, der Rest—47—wegen Ekzem 
mit irgend einer anderen Komplikation (Impetigo, Olitis, 
Durchfall u. s. w.) aufgenommen. Wahrend des Kranken- 
hausaufenthaltes war die Mortalitat in der ersten Gruppe 
17.9 % und in der zweilen 10.6 %. Fiir die ganze Serie lag 
eine Mortalitat von 14.5 % vor. Die Autoren machen im 
Anschluss hieran die Annahme, dass Ekzemkinder fir 
Krankenhausinfektionen besonders empfanglich und anfallig 
sind. 

Fassen wir die wichtigsten Untersuchungsergebnisse zu- 
sammen, die sich tber die Prognose des Ekzema infantum 
in der Literatur vorfinden, so kénnen wir feststellen, dass 
die Mehrzahl der Ekzeme im friiheren Kindesalter auszu- 
heilen scheinen, dass aber ein gewisser Teil einen chro- 
nischeren Verlauf annimt, sowie dass ferner Ekzempatienten 
oft fur verschiedene sog. allergische Krankheiten, besonders 
Asthma, disponiert zu sein scheinen. Die Untersuchungen 
haben aber in vieler Hinsicht schwer zu beurteilende und 
teilweise von einander abweichende Resultate ergeben und 
haben nicht eine ausreichende Aufklarung fiir das Prognose- 
problem gegeben. Wir verweisen im iibrigen auf das, was 
weiter oben bereits gesagt wurde. 


KAP. II. 
Material. 


Das Material besteht aus einem Ekzemmaterial und einem 
Kontrollmaterial. 

Das Ekzemmaterial umfasst 395 Falle (240 mannliche, 
155 weibliche), die wahrend ihrer ersten 2 Lebensjahre, 
spatestens 1924 und friihestens 1903, die unten angefiihrten 
Kinderkrankenhauser bzw. deren Polikliniken wegen Ek- 
zema infantum besucht haben oder deswegen aufgenommen 
worden waren. Das Material verteilt sich auf diese 3 Kran- 
kenhauser in folgender Weise: 


Universitatskinderklinik des Akad. Krankenhauses 


in Uppsala 85 Falle. 
Universitatskinderklinik »Kronprinsessan Lovisas 

Vardanstalt», Stockholm 141 
Universitatskinderklinik »Norrtulls Sjukhus», 

Stockholm 169 


Insgesamt 395 Faille 


Da die Arbeit in erster Linie eine Untersuchung der 
Prognose beabsichtigte, war es selbstverstaéndlich, dass eine 
bestimmte obere Altersgrenze (in diesem Falle 2 Jahre, s. 
weiter oben) festgestellt werden musste, unterhalb welcher 
sich die Patienten zur Zeit des eben erwadhnten Kranken- 
hausbesuches befunden haben miussen. Besuchten namlich 
Patienten mit Ekzem, die evt. friiher von anderen Arzten 
behandelt wurden, erst nach dem fixierten Alter die eben 
erwahnten Krankenhauser und Polikliniken wegen des immer 
noch bestehenden Ekzems, so hat man, beurteilt nach den 
vorher angegebenen Daten tiber die Dauer, Anlass zu ver- 
muten, dass es sich um resistentere Falle handelt; aus 


PROGNOSE UND ERBLICHKEITSMOMENTE BEI EKZEMA INFANTUM 29 


diesem Grunde wiirde die Aufnahme solcher Patienten in 
das Material eine Uberreprasentation langwieriger Falle be- 
deuten. Dass die Altersgrenze gerade bei 2 Jahren gezogen 
wurde, wird durch meine Absicht moliviert, nur das fir 
das friiheste Kindesalter charakteristische Ekzem, mit an- 
deren Worten das Ekzema infantum, zu behandeln. Wie 
friher erwahnt, verliert namlich das kindliche Ekzem mit 
steigendem Debutalter mehr und mehr seinen spezifischen 
Charakter. 

Die Zeit fir die Abgrenzung des Krankenhausbesuches 
nach oben bis einschliesslich 1924 wurde in der Absicht 
gewahlt, dass die Patienten bei der Nachuntersuchung (s. 
weiter unten), die im Laufe der Jahre 1941 und 1942 vor- 
genommen wurde, das Pubertatsalter tberschritten haben 
sollten, da diese Periode angeblich in diesem Zusammenhang 
von grossem Interesse sein soll. Dass ferner als untere 
Grenze gerade das Jahr 1903 gewahlt wurde, ist vor allem 
dadurch bedingt, dass die Eintragungen auf die Poliklinik- 
karten vor dieser Zeit in einem der oben genannten Kran- 
kenhauser ziemlich kurz gefasst waren und deswegen in 
diesem Zusammenhang keine sichere Anleitung geben k6n- 
nen. Da ausserdem mehrere der Fragen, die im Schema 
der Nachuntersuchung vorlagen, nur von den Eltern (oder 
anderen nahestehenden 4Alteren Verwandten) beantwortet 
werden konnten, war es ja notwendig, dass der betreffende 
Krankenhausbesuch zeitlich nicht weiter zuriickliegen durfte, 
als dass man mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit be- 
rechnen konnte, dass die Eltern des Patienten noch am Le- 
ben waren. Auch aus diesem Gesichtspunkt konnte die eben 
erwahnte zeitliche Grenze als recht geeignet angesehen 
werden. 

Um mit den’ Patienten zur Nachuntersuchung leichter 
Kontakt erhalten zu kénnen wurde ferner bestimmt, dass 
nur solche Patienten, die zur Zeit des eben erwahnten Kran- 
kenhausbesuches in Uppsala bzw. Stockholm gewohnt haben, 
in das Material aufgenommen werden sollen (s. weiter un- 
ten). Da die oben erwahnten Krankenhauser in sehr gros- 
sem Ausmasse von der Landbevélkerung der Umgebung be- 
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sucht werden, bedeulet dies, dass eine wesentliche Anzahl 
von Patienten nicht mitgenommen werden konnte. Diese 
absichtliche Begrenzung erklart auch zum grdéssten Teil das 
recht auffallende Verhalten, dass wahrend der Zeit, die 
hier in Frage kommt, aus den 3 Krankenhausern nur 395 
Ekzemfalle zusammengestellt werden konnten. 

Bei der Zusammenstellung des Materials habe ich in erster 
Linie die Kartenregister der Krankenhauser (bzw. die Stamm- 
bicher fiir die Jahre, in welchen noch kein oder nur ein 
unvollstandiges Kartenregister angelegt worden war) durch- 
gesehen. Beziiglich des Poliklinikmaterials fehlten fiir einen 
Teil der hier in Frage kommenden Jahrgange Kartenregister 
bzw. Stammbiicher, weswegen in diesen Fallen die Polikli- 
nikkarten der Ordnung nach durchgesehen werden mussten. 

Ich suchte somit alle Falle heraus, bei denen der Verdacht 
bestand, dass sie Ekzema infantum gehabt haben. Diese 
Diagnose kam hierbei iberhaupt nicht vor (wurde erst spater 
uberhaupt angewandt). Die am haufigsten vorkommenden 
Bezeichnungen waren »Crusta lactea», »Ekzem» und »exsu- 
dative Diathese», wobei die erstgenannte Bezeichnung in 
der Majoritat angewandt wurde. Dann ging ich auf die 
Originalkrankengeschichten tiber, bzw. auf die Poliklinikkar- 
ten (falls diese noch nicht gepriift worden waren), um an 
Hand der hier gemachten Angaben zu einem Urteil dariiber 
zu gelangen, inwieweit die betreffende Dermatose als dem 
Begriff Ekzema infantum entsprechend angesehen werden 
kann. Selbstverstandlich war es hierbei notwendig primar 
bestimmte Minimalanspriiche aufgestellt zu haben. Die Auf- 
gabe war nicht leicht, da das Ekzem ja sehr variierende 
Bilder aufweisen kann. In gewissen Grenzen ist der alte 
Satz »Ekzem ist, was aussieht wie ein Ekzem» symbolisch. 
Andererseits sind ja gewisse charakteristischere Eigenschaften 
vorhanden — siehe Naheres im vorhergehenden Kapitel. Im 
Anschluss an das was dort angefiihrt wurde, wurde somit 
als Minimalforderung aufgestellt, dass die Dermatose Papeln 
und Blaschen sowie Jucken aufgewiesen haben muss, um als 
Ekzem angesehen werden zu kénnen. Im Hinblick auf die 
Begriffe Papeln und Blaschen waren die Angaben bei vielen 
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Fallen klar und verstandlich. Bei anderen Fallen wurden 
freilich diese Benennungen nicht angewandt, aus den Be- 
schreibungen war aber ersichtlich, dass solche vorgelegen 
haben. Das Vorhandensein von Hautjucken wurde in der 
Regel klar angegeben. 

Bei der Durchsicht wurden nun die Patienten ausgesondert, 
fir welche die Angaben zu kurzgefasst waren um eine sichere 
Beurteilung zu erlauben, ferner die Faille, bei welchen der 
Ekzemcharakter auf irgend eine Weise in Frage gesetzt wer- 
den konnte. Auf diese Weise wurden alle Patienten aus- 
geschlossen, bei welchen man annehmen konnte, dass eine 
Dermatitis seborrhoides vorgelegen hat. Waren hingegen si- 
chere Zeichen fiir einen Ekzemeinschlag vorhanden (»sekun- 
dare Ekzematisation», »Mischformen»), so wurde der Fall 
in das Material aufgenommen. Selbstverstandlich wurden 
reine Mykosen, Pyodermien und 4hnliches ausgeschlossen. 
Andererseits wurde sorgfaltig darauf geachtet, dass nicht 
nur schwerer geartete Faile, sondern alle, auch leichtere, 
mitgenommen wurden, falls nur die Ekzemdiagnose als 
sichergestellt angesehen werden konnte. Im Hinblick auf den 
Prurigo Besnier wurde ja vorher bemerkt, dass diese Der- 
matose im friheren Kindesalter nach Ansicht der meisten 
Autoren nicht mit Sicherheit von einem »gewdhnlichen Ek- 
zem» abgetrennt werden kann. Bei den von mir durchge- 
sehenen Fallen lagen auch niemals in diesem Alter deut- 
lichere Anhaltspunkte dafiir vor, einen Prurigo Besnier zu 
vermuten, weswegen die Abgrenzungsfrage hierbei nicht in 
Betracht gezogen werden musste. Hier kann ferner noch 
angefihrt werden, dass keiner der von mir durchgesehenen 
Falle zur Zeit des Krankenhausbesuches Symptome fir an- 
dere allergische Affektionen als Ekzem aufgewiesen hat. 

Fir die Fille, die den aufgestellten Forderungen geniigten, 
wurden aus den Krankengeschichten bzw. den Poliklinikkar- 
ten Angaben tiber Adresse und Geburtsdatum sowie, in dem 
Ausmasse, in welchem Angaben vorlagen, tiber einige andere 
Verhaltnisse von Interesse, wie z.B. Geburltsgewicht, Er- 
nahrung u. s. w. erhalten. 

Das auf diese Weise zusammengestellie Ekzemmaterial 
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wurde dann wahrend der Jahre 1941 und 1942 nachunter- 
sucht. Das zeitliche Intervall zwischen der ersten Beobach- 
tung (erster Krankenhausbesuch) und der letzten Beobach- 
tung (Nachuntersuchung), mit anderen Worten die Beob- 
achtungszeit, variierte fir die am Leben gebliebenen Pa- 
tienten zwischen einem Minimum von 17 Jahren und einem 
Maximum von 35 Jahren. Fir die Verstorbenen entsprach 
die Zeit fir die letzte Beobachtung dem Datum des Todes- 
tages. Um Kontakt mit den Patienten zu erhalten, wurde 
auf folgende Weise verfahren: 

Angaben tiber Name, Adresse und Alter wurden an das 
Pfarramt in Uppsala und in Stockholm an die Oberstatt- 
halterschaft (Archiv des Einwohneramtes) geschickt; von 
diesen Stellen wurden, falls der Patient immer noch in 
der betreffenden Stadt wohnte, Angaben tiber die jetzige 
Adresse erhalten. War der Patient vom urspriinglichen Heim- 
ort verzogen, so wurde das Datum des Umzuges sowie der 
neue Wohnort mitgeteilt. An den genannten Ort wurde nun 
erneut um Angabe der Adresse geschrieben u. s. w., bis 
schliesslich definitive Angaben tiber die neue Adresse er- 
halten wurden. Ausserdem wurde immer um Angaben evt. 
noch lebender Eltern oder anderer nahestehender Verwandter 
und deren Adressen gebeten. War der Patient gestorben, so 
wurden auf jeden Fall Angaben tiber Datum und Ort des 
Todes sowie tiber die Ursache desselben (s. weiter im Ka- 
pitel tiber die Mortalitat) angefordert. Auch hier wurden 
Angaben tiber die Adresse der Eltern bzw. anderer nahe- 
stehender Verwandler erbeten. 

Auf diese Weise wurden die gewiinschten Angaben fir 381 
Patienten (= 96.5 % des gesamten Ekzemmaterials), und zwar 
231 mannliche und 150 weibliche erhalten. In dieser Zahl! 
sind auch die gestorbenen Patienten enthalten. Bei den ver- 
bleibenden 14 Fallen handelt es sich um solche, die auf 
Grund der in den Krankengeschichten bzw. Poliklinikkarten 
allzu unvollistandig angefiihrten Angaben tiber Namen und 
Alter, bei der Nachforschung nach der Adresse nicht auf- 
gefunden werden konnten. 

In der Absicht die Arbeit zu erleichtern und auch im 
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Hinblick auf die wahrend der jetzt vorliegenden Krisen- 
verhaltnisse beschwerlichen und teueren Kommunikationen 
wurde nun die Einschrankung vorgenommen, nur die Pa- 
tienten, welche in Uppsala oder Stockholm wohnen geblie- 
ben waren, einer eingehenderen Nachuntersuchung zu unter- 
ziehen. War der Patient gestorben, wurde die Einschrankung 
in analoger Weise vorgenommen und nur die Faille mil- 
genommen, deren Eltern bzw. nahe Verwandten noch in 
den beiden Staédten wohnten. Die Todesfalle waren hierbei 
alle im urspriinglichen Wohnort der Patienten eingetreten. 
Hier muss bemerkt werden, dass in allen den Fallen, in 
welchen die Patienten verzogen waren und immer noch 
lebten, auch die Eltern bzw. andere nahe verwandte Per- 
sonen, wenn solche vorhanden waren, verzogen waren und 
nun an einem anderen Ort wohnten. Im Hinblick auf die 
?atienten, die gestorben waren und deren Angehdrige ver- 
zogen waren, kann erwihnt werden, dass in einigen Fallen 
der Tod in Uppsala und Stockholm eingetreten war, in 
anderen Fallen erst dann, als der Patient in eine andere 
Gegend verzogen war. 

Durch die erwahnten Einschrankungen verblieben 311 
Falle (189 mannliche und 122 weibliche) fiir eine eingehen- 
dere Nachuntersuchung. Die verbleibenden 70 Falle wur- 
(len indessen nicht weggelassen sondern zusammen mit den 
genannten 311 Fallen bei der Mortalitatsberechnung ange- 
wandt. Fir alle 381 Falle, somit auch fiir diese 70, war 
ja bekannt, ob der Patient zur Zeit der Nachuntersuchung 
noch am Leben war oder gestorben war und bei der letz- 
leren Alternative lagen ausserdem Angaben u. a. tiber das 
Datum des Todesfalles sowie die Todesursache vor. 

Bei der eigentlichen Nachuntersuchung wurde so_vor- 
gegangen, dass die Patienten in erster Linie zu Hause auf- 
gesucht wurden, und zwar durch eine Krankenschwester, 
die sorgfaltig ttber hierhergehédrende Umstande orientiert 
worden war. Es wurde namlich als unpraktisch erachtet, 
die Patienten in ein Krankenhaus zu bestellen, da wegen 
zahlreicher bei dieser Untersuchung vorkommender Fragen 
auch Vater oder Mutter oder ein anderer nahestehender 
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alterer Anverwandter hatte mitkommen miissen. Die Schwes- 
ler hatte ein Formular mit verschiedenen Fragen mit sich 
Ein Teil derselben (iiber friihere Verhaltnisse) konnte am 
haufigsten von vorneherein auf Grund der Angaben, dic 
aus den Krankengeschichten bzw. Poliklinikkarten entnom- 
men werden konnten, beantwortet werden. In vielen Fallen 
wohnte der Patient immer noch bei den Eltern, weswegen 
hier meistens auf einmal eine vollstandige Antwort erhalten 
werden konnte. Wohnte der Patient nicht mehr bei den 
Eltern oder war deren Heim aufgelést, wurden erst vom 
Patienten selbst die Angaben eingeholt, die er geben konnie. 
hierauf suchte die Schwester die Eltern bzw, die Verwandten 
auf und erganzte die Angaben. 5 Patienten waren wahrend 
der gesamten Nachuntersuchungsperiode beim Militar, wes- 
wegen die Angaben tiber sie nur von den Angehorigen stam- 
men. Nur in einer geringen Anzahl von Fallen, namlich 8. 
standen die Patienten vdllig allein. Die Angaben tiber diese 
Falle sind selbstverstandlich unvollstandig, im Hinblick aut 
die Hauptpunkte aber zufriedenstellend. Falls die Patienten 
gestorben waren, wurden Angaben von den Eltern bzw. 
Angehorigen eingeholt, falls diese in Uppsala oder Stock- 
holm wohnten. Hatte ein Patient, abgesehen vom ersten 
Krankenhausbesuch, eine Poliklinik aufgesucht oder war in 
ein Krankenhaus wegen einer der im Formular angefiihrten 
Krankheiten aufgenommen gewesen, wurde dies angezeich- 
net, worauf ich dann selbst die betreffenden Poliklinikkarten 
bzw. die Krankengeschichten durchgesehen habe. Lag das 
betreffende Krankenhaus ausserhalb von Uppsala oder Stock- 
holm, wurden die Angaben brieflich eingeholt. Da die Pa- 
tienten in einer sehr grossen Anzahl solche Krankenhaus- 
besuche vorgenommen hatten, konnte auf diese Weise eine 
gute objektive Kontrolle ttber die Angaben der Patienten tiber 
Diagnose, Dauer der Krankheit u. s. w. erhalten werden. 

Mit dieser Methode war es moglich fiir samtliche 311 Falle 
im grossen und ganzen zufriedenstellende Angaben zu er- 
halten. 

Nachdem diese mit Hilfe der Krankenschwestler ausge- 
fihrte Arbeit abgeschlossen war, fiihrte ich selbst bei der 
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Mehrzahl der Faille eine gleichartige Nachuntersuchung aus. 
Die Absicht bestand hierbei in erster Linie darin, cine 
weitere Kontrolle der Angaben zu erhalten und diese evt. 
zu kompletticren. Wahrend der Zeit, die zwischen der Unter- 
suchung durch die Schwester und meiner eigenen verflossen 
war, hatten ausserdem der Patient und seine Angehdérigen 
Gelegenheit die Verhaltnisse eingehender sich klar zu machen, 
weswegen ich erwartete, dass sie jetzt evt. fehlerhafte An- 
gaben korrigieren sowie Angaben tiber einige Fakta machen 
konnten, an die sie sich vorher nicht erinnern konnten. Ich 
benutzte bei meinen Besuchen das oben erwahnte Fragefor- 
mular und wandte im tbrigen dieselben Prinzipien an, dic 
oben skizziert wurden, d.h. nicht nur der Patient, sondern 
auch vor allem die Eltern bzw. die Verwandten wurden be- 
fragt. Ausserdem wurde eine Untersuchung des Patienten, 
unter besonderer Beriicksichtigung der Haut, der oberen 
Luftwege sowie der Lungen (physikalische Untersuchung 
vorgenommen. 

Auf diese Weise wurden 278 Falle nachkontrolliert. In 
weiteren 22 Fallen, bei welchen ein persénlicher Besuch 
beim Patienten, bzw. den Angehdérigen, als unndlig erachtel 
wurde, wurde die Kontrolle auf ein Telephongesprach ecinge- 
schrankt. Bei den verbleibenden 11 Fallen handelte es sich 
um solche, die nach den bestimmten Angaben der Eltern und 
Patienten nur Ekzem in der frihesten Kindheit gehabt haben 
und sonst véllig gesund gewesen sind. Die von mir auf diese 
Weise eingeholten Angaben stimmen sehr wohl mit denen 
tiberein, welche die Schwester angezeichnet hat. Es mussten 
nur einige kleinere Korrektionen vorgenommen werden, aus- 
serdem konnten einige vorher unvollstandig beantwortete 
Fragen durch komplettierende Angaben erginzt werden. 

Die im oben erwahnten Formular aufgestellten Fragen 
beziehen sich auf folgende Verhaltnisse: 1. Alter der Eltern 
und Geschwister zur Zeit der Nachuntersuchung (wenn ver- 
storben, beim Todesfall). Angaben tiber evt. Vetternehe der 
Eltern. Vorkommen von Ekzem und anderen sog. allergischen 
Krankheiten (s. Punkt 9) bei den Eltern und Geschwistern. 
2. Geburisgewicht des Patienten. 3. Art der Ernahrung 
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wahrend der Sauglingszeit. 4. Typus des Ekzems im Hinblick 
auf die Lokalisation beim ersten Krankenhausbesuch. 5. Alter 
bei dem ersten Auftreten des urspriinglichen Ekzems. 6. Alter 
beim Aufhéren des urspriinglichen Ekzems (s. ferner Punkt 
8). 7. Eventuell spatere Veranderung des Ekzemtypus (Lo- 
kalisation in den Beugefalten!) und im gegebenen Fall Alter 
des Patienten in diesem Zeitpunkt. 8. Bei evt. Rezidiv des 
Ekzems Alter bei dessen (oder deren) Auftreten und Ver- 
schwinden, sowie der Charakter (Beugefaltentypus, Gewerbe- 
ekzem oder Ahnliches) des Rezidives (der Rezidive). Als 
Ekzemrezidiv wurde hierbei ein neuer Ekzemschub nach 
einem beschwerdefreien Intervall voh wenigstens 2 Jahren 
angesehen. Lag ein solches nicht vor, wurde der Verlauf 
als kontinuierlich angesehen. 9. Vorkommen anderer sog. 
allergischer Krankheiten, worunter hier Asthma, Heuschnup- 
fen, Strophulus, Urtikaria, angioneurotisches Odem verstan- 
den wurde. Alter bei der ersten und letzten Attacke. Bei 
einem beschwerdefreien Intervall von wenigstens 2 Jahren 
Zeitpunkt fiir dieses. 10. Vorkommen von Migrane. 11. Vor- 
kommen von Polyarthritis ac., Nephritis ac. und Ulcus ven- 
triculi s. duodeni. 12. Vorkommen von Lungentuberkulose. 
Die Fragen 2—5 konnten, wie bereits angedeutet, im gros- 
sen und ganzen durch die Angaben beantwortet werden, dic 
in den urspringlichen Krankengeschichten bzw. Poliklinik- 
karten vorhanden waren. War dies nicht so, wurden bei der 
Nachuntersuchung komplettierende Angaben eingeholt. 
Die in Punkt 8 aufgestellte Forderung fiir ein wenigstens 
2-jahriges beschwerdefreies Intervall, damit ein neuer Ekzem- 
schub als Ekzemrezidiv gerechnet werden kann, ist selbst- 
verstandlich diskutabel. Das kindliche Ekzem kann indessen 
nicht selten Perioden mit einer partiellen Heilung aufweisen. 
in welchen es nur unbedeutende Beschwerden verursacht. 
Es liegt mit anderen Worten keine scharfe zeitliche Grenze 
vor, nach deren Uberschreiten man eine Gesundung fest 
stellen kann. Im Hinblick hierauf, muss man eine ungefahre 
Karenzperiode anwenden: In der vorliegenden Untersuchung 
wurde die Forderung auf eine Symptomfreiheit von wahrend 
wenigstens 2 Jahren aufgestellt; diese Forderung kann als 


PROGNOSE UND ERBLICHKEITSMOMENTE BEI EKZEMA INFANTUM 


streng angesehen werden, bedeulet aber andererseils cine 
gewisse Garantie dafiir, dass eine wirkliche Gesundung vor- 
gelegen hat. Da das Intervall ausserdem in vielen Fallen 
wahrscheinlich zeitlich weit zuriick lag, bestand die Gefahr, 
dass ein kirzeres Intervall leicht vergessen werden konnte. 
Andererseits wurde es als ungeeignet erachtet, eine langere 
Minimalzeit als 2 Jahre zu fordern, da hierdurch vielleicht 
eine Reihe wirklich beschwerdefreier Perioden nicht ange- 
zeichnet worden ware und der Ekzemverlauf auf diese Weise 
schwerer erschienen ware als es der Wirklichkeit entsprach. 
Da im grossen und ganzen die gleiche Uberlegung auf die 
unter Punkt 9 angefiihrten Krankheiten angewandt werden 
kann, wurden dort entsprechende Bestimmungen eingefihrt. 

Dass Migraine im Formular als besondere Gruppe ange- 
geben und nicht zu den unter Punkt 9 angefiihrten Affek- 
tionen gezahlt wurde, wird dadurch motiviert, dass ihre 
Pathogenese immer noch ziemlich unerforscht ist, wahrend 
das Asthma u. s. w. von den meisten Autoren als typisch und 
reprasentativ fiir die sog. allergische Krankheitsgruppe (vgl. 
im ubrigen weiter oben) angesehen wird. Von den tibrigen 
Krankheiten die evt. zu der unter Punkt 9 erwahnten 
Gruppe zu zahlen waren, seien vor allem die sog. vaso- 
motorische Rhinilis sowie die sog. allergischen Abdominal- 
beschwerden angefiihrt. Die erstgenannte wird jetzt allge- 
meiner als cine gréssere Krankheitsgruppe aufgefasst, zu wel- 
cher der Heuschnupfen zu zahlen ist. Dass hier nur der 
Heuschnupfen mitgenommen wurde, beruht darauf, dass die 
iibrigen Formen der vasomotorischen Rhinitis aus anamne- 
slischen Gesichtspunkten so uncharakteristisch sind, dass 
es hierbei wahrscheinlich bei der Mehrzahl der Falle schiwer 
oder unmdglich gewesen ware, eine sichere Diagnose zu er- 
halten. Dasselbe gilt fiir die sog. allergischen Abdominal- 
beschwerden. Die unter Punkt 9 angefiihrten Affektionen 
weisen hingegen im allgemeinen charakteristischere Krank- 
heitsbilder auf. Bei der Beurteilung der Diagnosen wurden 
auch hierbei bestimmte Forderungen aufgestellt, auf weiche 
wir spater zuriickkommen werden (s. Kap. iiber die Prognose). 

Die unter Punkt 11 angefithrten Krankheilen reprasen- 
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tieren eine Krankheilsgruppe, die in diesem Zusammenhang 
Interesse besitzen kann. Einige Autoren haben namlich auch 
hierbei eine allergische Ursache annehmen wollen, obwohl 
diese, wenigstens bei der Mehrzahl der Falle noch als unbe- 
wiesen angesehen werden muss. Da indessen bisher keine 
Untersuchung im Hinblick auf Ekzempatienten ausgefihrt 
wurde, wurden sie hier als besondere Gruppe angefiihrt. 
Dass gerade die oben genannten 3 Krankheiten gewahlt wur- 
den, ist darin begriindet, dass sie so typische Symptombilder 
aufweisen. Punkt 12 schliesslich, beabsichtigte in gewissem 
Masse die Frage zu beleuchten, inwieweit Ekzempatienten 
fiir eine tuberkulése Infektion empfanglicher sind als andere 
Personen (s. das vorhergehende Kapitel). Beziiglich der For- 
derungen, die fiir die Diagnosen in Punkt 10—12 aufgestellt 
wurden, s. das Kapitel tiiber die Prognose. 

Kontrollmaterial. Dieses umfasst 465 Falle (284 mannliche, 
181 weibliche). Da es auf grosse Schwierigkeiten stiess, ein 
solches Material auf eine andere Weise zu erhalten, wurden 
hierzu Patienten herangezogen, die friiher die Poliklinik des 
Kinderkrankenhauses in Uppsala besucht haben. Die Arbeil 
wurde erst dann begonnen, nachdem das urspriingliche Ek- 
zemmaterial zusammengestellt worden war. Die hauptsach- 
liche Bedingung dafiir, dass ein Patient in das Material auf- 
genommen wurde, war, dass der Betreffende kein Ekzema 
infantum gehabt hat. Ebenso wurden Patienten ausgeschlos- 
sen, die wegen schwererer Krankheiten, wie Pneumonien, 
schweren Dyspepsien u. s. w. die Poliklinik aufgesucht hatten. 
Das Kind durfte auch vor dem Poliklinikbesuch keine ernst- 
haftere Krankheit gehabt haben. Im itbrigen durfte der 
Grund fiir den Besuch in der Poliklinik wie immer geartet 
sein und bestand somit, ausser von insgesamt 155 Fallen mil 
den Diagnosen Ernahrungskontrolle und Nihil, in solchen 
leichten Erkrankungen, wie sie die meisten Kinder durch- 
zumachen pflegen: Infektionen der oberen Luftwege in Form 
von Rhinitis ac., Pharyngitis ac., Nasopharyngitis ac. und 
Angina tons. (122 Falle), Verdauungsstérungen wie Dyspep- 
sia ac. und Obstipatio (66 Falle), Rachitis lev. (35 Falle), 
Anaemia sec. lev. (24 Falle), Hernia umb. und Hernia ing. 
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25 Falle), Strophulus (5 Falle), Urtikaria (2 Falle). Bei 
den verbleibenden etwa 30 Fallen lagen folgende Diagnosen 
vor: Combustio, Congelatio, Naevus vasculosus, Rubeola, Con- 
tusio ped., Haematoma musc. slernocleido-mast., Oxyuris, 
Vulvit. ac. lev. und ahnliches. 

Um mit dem Ekzemmaterial vollig vergleichbare Verhaillt- 
nisse zu erhalten, wurde auch hier die Bestimmung ange- 
wandt, dass der Poliklinikbesuch der Patienten wahrend der 
ersten 2 Lebensjahre stattgefunden haben muss, sowie spa- 
lestens 1924 und friihestens 1903. Irgend eine Gesundheils- 
kontrolle wurde selbstverstandlich am Ende des zweiten 
Jahres nicht ausgefiihrt. Es ist somit nicht absolut ausge- 
schlossen, dass ein Patient z. B. wahrend des ersten Lebens- 
jahres in die Poliklinik gekommen ist und wahrend des 
zweiten Jahres ein Ekzema infantum bekommen hat, wes- 
wegen er nicht die betreffende Klinik besucht hat. Bei der 
Nachkontrolle, welcher der grésste Teil der Patienten un- 
lerzogen wurde (s. weiter unten), wurden aber auch Angaben 
iiber den Zustand wahrend der frithesten Kindheit ecingeholt. 
Niemals lag hierbei Verdacht auf Ekzema infantum vor, 
weswegen man wenigslens bei diesen Fallen kaum mit ciner 
solehen Eventualitat rechnen muss. 

Die Kontrollpatienten wurden ferner aus den verschic- 
denen Jahrgangen auf cine solche Weise ausgewahlt, dass man 
berechnen konnte, dass sie ungefahr dieselbe Verteilung im 
Hinblick auf den Eintritt in das Material und ungefahr dic- 
selbe Verteilung auf beide Geschlechter wie im Ekzemma- 
terial aufweisen wiirden. Hierbei wurde also so vorgegangen, 
dass ich in den Stammbiichern der Poliklinik vom Beginn 
der aktuellen Jahre ausging und nach der Reihenfolge in 
denselben die Patienten auswahlle, die den aufgestellten For- 
derungen entsprachen. Nachdem ich somit etwas mehr Kon- 
troll- als Ekzempatienten wahrend des entsprechenden Jahres 
ausgewahlt hatte, ging ich auf das nachste Jahr tiber und 
verfuhr auf dieselbe Weise u. s. w. 


Im tbrigen wurde in Analogie zum Ekzemmaterial das 
Prinzip angewandt, dass nur die Patienten, die zur Zeit des 
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ersten Poliklinikbesuches in Uppsala wohnten, in das Ma- 
terial aufgenommen wurden. 

Das auf diese Weise erhaltene Material konnte im grossen 
und ganzen so betrachtet werden, dass es durchschnittlichen 
Kindern desselben Alters ohne Ekzema infantum entsprach. 
Freilich bestand es aus Patienten, welche die Poliklinik auf- 
gesucht haben, man darf aber sagen, dass dies teilweise da- 
durch kompensiert wurde, dass schwere Krankheitsfalle aus- 
gesondert worden waren. Ausserdem handelte es sich hierbei 
um eine gebihrenfreie Poliklinik, was bedingt haben dirfte, 
dass bei einem Teil der Fille keine so deutlichen Indikationen 
fiir den Besuch vorgelegen haben. Wiirde trotzdem die Mor- 
biditat in dem Kontrollmaterial etwas héher als bei Kindern 
im allgemeinen ohne Ekzema infantum liegen, so kann doch 
folgende Uberlegung als motiviert angesehen werden: Wiirde 
es sich bei dem schliesslichen Vergleich zwischen dem Ekzem- 
und dem Kontrollmaterial ergeben, dass Patienten des er- 
steren eine gréssere Frequenz an bestimmten Krankheilen 
aufweisen als Patienten des letzteren, so besteht ein gewisser 
Anlass anzunehmen, dass der Frequenzunterschied hierbei 
noch mehr ausgesprochen ware, falls das Kontrollmaterial 
gegen Individuen im allgemeinen, die kein Ekzema infantum 
gehabt haben, ausgetauscht worden wire, da eine von Anfang 
an gréssere Morbiditaét (in diesem Falle im Kontrollmaterial. 
verglichen mit Kindern im allgemeinen ohne die eben ge- 
nannte Dermatose) in gewissem Ausmasse wahrscheinlich 
auch im weiteren Verlauf fiir cine héhere allgemeine Mor- 
biditat disponiert. 

In diesem Kontrollmaterial sind auch einige Patienlen (7 
enthalten, die wegen einer anderen sog. allergischen Krank- 
heit als Ekzem die Klinik aufgesucht haben, namlich in diesen 
Fallen wegen Strophulus und Urtikaria. Die Absicht war. 
bei den schliesslichen Berechnungen diese Fille teils mitzu- 
rechnen und sie teils auszuschliessen, um auf diese Weise 
das Ekzemmaterial einerseits mit cinem Material vergleichen 
zu konnen, das Individuen im allgemeinen, die kein Ekzema 
infantum gehabt haben, cher entspricht und andererseils mil 
einem insoferne ausgewahlteren Material, als in diesem dic 
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Patienten zur Zeit des ersten Klinikbesuches tiberhaupt keine 
deutlichen Zeichen fiir das Vorliegen einer Allergie auf- 
gewiesen haben. 

Das Kontrollmaterial wurde in Analogie mit dem Ekzem- 
material nachuntersucht; die Nachuntersuchung wurde eben- 
falls wahrend der Jahre 1941 und 1942 ausgefiihrt. Dic 
Beobachtungszeit variierte hier fiir die lebenden Patienten 
zwischen 17 und 38 Jahren. Angaben tiber Adressen und 
aihnliches wurden gemass der oben beschriebenen Methode 
beschafft. Auf diese Weise wurden die gewiinschten Angaben 
fiir 454 Patienten (277 mannliche, 177 weibliche, d. h. 97.6 °» 
des gesamten Materials), inklusive der Verstorbenen, erhalten. 
Bei den verbleibenden 11 Fallen waren die Angaben iiber 
Name und Alter allzu unvollstandig um als Grundlage fiir 
die weiteren Nachforschungen dienen zu kénnen. Von den 
7 Patienten, welche bei der ersten Beobachtung allergische 
Affektionen aufgewiesen haben, sind 5 in den eben erwahnien 
454 Fallen enthalten, waihrend 2 zu den restierenden 11 ge- 
horen. 

Ferner wurde hier in Ubereinstimmung mit dem Ekzem- 
material insoferne eine weitere Begrenzung eingefiihrt, dass 
nur die Patienten, die auch weiterhin in Uppsala wohnten, 
zu einer cingehenderen Nachuntersuchung herangezogen wur- 
den. War der Patient gestorben, wurde die Einschrankung 
auf dieselbe Weise auf die Falle vorgenommen, bei welchen 
die Eltern bzw. andere nahestehende Angehérige noch immer 
in Uppsala wohnten (der Tod war hierbei bei allen Fallen 
ebenfalls in Uppsala eingetreten). Ebenso wie bei dem Ek- 
zemmaterial lagen die Verhaltnisse auch hier so, dass in 
allen Fallen, in welchen der Patient von der Heimatstadt 
verzogen und noch am Leben war, auch die Eltern und 
andere nahestehende Verwandte, wenn solche immer noch 
vorhanden waren, verzogen waren und irgendwo anders 
wohnten. Durch diese Einschrankung blieben somit 314 Fiille 
(193 mannliche, 121 weibliche) zuriick. Die tibrigen 110 
wurden ebenso wie beim Ekzemmaterial zusammen mit den 
314 zu der Berechnung der Mortalitat angewandt. Von den 
5 Fallen mit »allergischen Ursprungskrankheiten» (s. weiler 
oben), sind alle in den eben erwahnten 314 Fallen enthalten. 
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Auch hier wurde die primare Arbeit von einer Schwester 
ausgefiihrt, welche die Patienten in ihrem Heim besuchte 
und Fragen gemiass des festgestellten Formulars stellte und 
auch im tbrigen den oben erwahnten Prinzipien folgte. 9 Pa- 
lienten waren auf Grund ihres Militardienstes verhindert dic 
Fragen selbst zu beantworten, durch die Angehdérigen wur- 
den aber zufriedenstellende Angaben erhalten. In 11 Fallen 
standen die Patienten einsam, weswegen die Auskiinfte frei- 
lich unvollstandig, aber im grossen und ganzen doch zufric- 
denstellend waren. Angaben tiber evt. Krankenhausbesuche 
wurden ebenso wie bei dem Ekzemmaterial kontrolliert. 

Auf diese Weise wurden in samtlichen 314 Fallen im gros- 
sen und ganzen gesehen zufriedenstellende Angaben erhalten. 
Hernach fiihrte ich selbst nach derselben Methode wie beim 
Ekzemmaterial in der Mehrzahl der Faille eine kontrollic- 
rende und komplettierende Nachuntersuchung aus. In 285 
Fallen besuchte ich somit die Patienten oder, falls sie ge- 
storben waren, die nachsten Angehdrigen. In weiteren 17 
Fallen wurde die Kontrolle per Telephon vorgenommen. 
Die verbleibenden 12 Falle waren nach der bestimmten Aus- 
sage der Patienten und ihrer Eltern immer vollig gesund. 
Auch bei dieser Nachuntersuchung wurde im grossen und 
ganzen gesehen eine vollstandige Ubereinslimmung mit den 
von der Krankenschwester erhaltenen Angaben fesigestelll. 

Das fir das Ekzemmaterial aufgestellte Frageformular 
wurde auch hier angewandt, abgesehen davon, dass dic 
Punkte 4—6 auf folgende Weise geaindert wurden: Vorkom- 
men von Ekzem, Typus des Ekzems. Alter beim ersten Aut- 
treten und beim Verschwinden. 

Im weiteren Verlauf wird der Einfachheit halber das »To- 
lalmaterial», d.h. alle die Patienten, von denen es bekannt 
war, ob sie zur Zeit der Nachuntersuchung tiberhaupt am 
Leben oder gestorben waren, als Ekzemmaterial A_ bzw. 
Kontrollmaterial A bezeichnet. Die eingehender Nachunter- 
suchten werden auf entsprechende Weise mit Ekzemmaterial 
B bzw. Kontrollmaterial B bezeichnet. 

Die Altersverteilung im Ekzem- und Kontrollmaterial zur 
Zeit der Nachuntersuchung bzw. beim Eintreten des Todes, 
ergibt sich aus Tabelle f und 2. 
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Tabelle 1. 
Altersverteilung im Ekzemmaterial A und im Kontrollmaterial A 
bei der letzten Beobachtung (Nachuntersuchung bzw. Tod). 
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Tabelle 2. 


Altersverteilung im Ekzemmaterial B und im Kontrollmaterial B 
bei der letzten Beobachtung (Nachuntersuchung bzw. Tod). 
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Bei einem Vergleich zwischen den Befunden bei der Nach- 
untersuchung im Ekzem- und Kontrollmaterial im Hinblick 
auf die Morbiditét und Mortalitét muss selbstverstindlich 
die Beobachtungszeit, d. h. das zeitliche Intervall zwischen 
der ersten und letzten Beobachtung, in den beiden Gruppen 
besonders berticksichtigt werden. Beziiglich der Mortalitil. 
somit fir das Ekzem- und Kontrollmaterial A, wird hierbei 
cine besondere Art des Vorgehens angewandt, auf welche in 
cinem besonderen Kapitel zuriickgekommen werden soll. Zu 
cinem Vergleich tiber die Morbiditét kommen nur das Ekzem- 
und Kontrollmaterial B in Frage. Hierbei wurde es aber 
als geeignet erachtet gewisse Reduktionen dieser B-Gruppen 
vorzunehmen. Um die Berechnungen zu erleichtern wurde 
somit der Zeitpunkt fir die 1. Beobachtung auf gerade 2 Jahre 
fixiert. In Wirklichkeit lag dieser ja fir alle Patienten etwas 
friher, mit anderen Worten irgend wann vor dem erreichten 
2. Lebensjahr. Die eben erwahnte Vereinfachung betrifft aber 
sowohl das Ekzem- wie auch das Kontrollmaterial B gleich 
stark, weswegen man davon ausgehen kann, dass die Rich- 
ltigkeit des endgiiltigen Ergebnisses hierdurch nicht in Gefahr 
gesetzt wird. Im Ekzemmaterial B fallen auf diese Weise 
4 und im Kontrollmaterial B 5 Patienten (Geslorbene) aus 
dem Material aus. Von den ausgesonderten Kontrollpaticnten 
hatte keiner zur Zeit der 1. Beobachtung allergische Symp- 
lome aufgewiesen. Um etwas Bestimmtes tiber den weiteren 
Verlauf aussagen zu k6nnen, ist selbstverstindlich eine be- 
slimmte Minimalzeit fir die Beobachtungszeit erforderlich. 
Veranlasst durch die Bedeutung, welche der Pubertat fiir die 
allergischen Affektionen zugeschrieben wird, erschien es mo- 
liviert eine so lange Minimalzeit festzustellen, dass bei der 
Nachuntersuchung die Pubertatszeit tiberschritten war. Be- 
ziiglich der Berechnung des Pubertatsalters sei auf S. 67—68 
verwiesen. Da in keinem Fall das Pubertitsalter in diesem 
Material nach den eben erwahnten Berechnungen spaler 
als im Alter von 16 Jahren eingetreten ist, wurde bestimmt, 
dass der Patient zur Zeit der letzten Beobachtung wenigslens 
17 Jahre alt (in der Altersgruppe 16—17 Jahre) sein muss, um 
mitgerechnet werden zu kénnen. Hierdurch scheiden aus dem 
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Ekzemmaterial weilere 3 Patienten und aus dem Kontroll- 
material 11 Palienten (bzw. 10, wenn Falle mit allergischen 
Ursprungskrankheiten nicht mitgerechnet werden) aus. Somil 
verbleiben im ersteren Material 304 Falle und im letzteren 
298, inklusive Falle mit einer allergischen Ursprungskrank- 
heit, bzw. 294 ohne solche Falle. Diese Bestimmung betrifft 
ebenfalls das Ekzem- und Kontrollmaterial in gleicher Weise. 
weswegen man auch hier voraussetzen kann, dass hierdurch 
die Richtigkeit des schliesslichen Ergebnisses nicht bedroht 
wird. Das auf diese Weise reduzierte Ekzem- und Kontroll- 
material, das zu den Morbiditaétsuntersuchungen angewan«l 
werden soll, wird im weiteren Verlauf Ekzem- bzw. Kontroll- 
material C genannt. Das eigentliche Ekzem- und Kontroll- 
material B kommt zur Untersuchung tber Geburtsgewicht. 
Ernahrung und Hereditaét zur Anwendung. Das Ekzemma- 
terial B liegt ausserdem den Berechnungen des Alters beim 
ersten Auftreten des kindlichen Ekzems zugrunde. 

Das Alter im Zeitpunkt der letzten Untersuchung wird 
hier der Einfachheit halber in ganzen Jahren und auf dic 
Weise angegeben, dass falls ein Patient zur Zeit der Nach- 
untersuchung sich z. B. in einem Alter von 21—22 Jahren 
s. Tabelle 2) befindet oder mit anderen Worten bereits 2! 
aber noch nicht 22 Jahre alt ist, so wird sein Alter als 22 
Jahre gerechnet. Da wir nun auf dieselbe Weise im Ekzem- 
und Kontrollmaterial vorgehen, miissen wir auch hier nicht 
damit rechnen, dass das Endergebnis durch diese Verein- 
fachungsmethode beeinflusst wird. Die aus diesen Zahlen 
erhaltenen Mittelwerte fiir das Alter zur Zeit der letzten 
Beobachtung im Ekzem- und Kontrollmaterial C sind in 
Tabelle 3 wiedergegeben. 

Wie vorher erwahnt, wurden um vergleichbare Material- 
gruppen zu erhalten, die Kontrollpatienten u.a. auf die Weisc 
uusgewahlt, dass man berechnen konnte ungefahr dieselbc 
Verteilung im Hinblick auf den Eintritt in das Material 
wie im Ekzemmaterial zu erhalten. Trotzdem war es selbst- 
verstandlich nicht mdglich von vorneherein exakt zu ent- 
scheiden, ob bei der Nachuntersuchung eine Ubereinstimmung 
beziiglich der Beobachtungszeiten vorliegen wird, vor allem 
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Tabelle 3. 


Ekzemmaterial C und Kontrollmaterial C. Mittelwert (Jahre) fiir 
das Alter bei der letzten Beobachtung (Nachuntersuchung bzw. Tod). 


M + ¢(M) = Arithm. Mittel + mittlerer Fehler; ¢ = mittlere quadratische 
Abweichung (Dispersion oder Standarddeviation). 


Kontrollmaterial C 
Ekzemmaterial C | -inscht. Falle mit all-| Fille mit all- 
ergischer Urspr.-krankh.Jergischer Urspr.-krankh. 
An- | An- An- 

zahl| M+e(M) | M+e(M) | M+ 


0.31 | 4.15] 184 | 26.43 + 0.30 | 4.06] 183 | 26.46 + 0.30 4.06 


Miinner ,..... 184 | 25.80 
Frauen 120 | 25.82 0.36 | 3.98] 114 | 26.09 + 0.45 4.79) 111 26.22 + 0.45 4.78 


+ 


ic 


Beide Geschl.|] 304 | 25.81 + 0.23 | 4.08] 298 | 26.30 + 0.25 4.36] 294 26.37 + 


im Hinblick auf die Eliminierung eines Teiles der Faille, dic 
sekundar vorgenommen wurde (s. weiler oben). Die zufalls- 
bedingten Verschiedenheiten, die sich hierbei ergeben haben, 
sind aber von geringer Bedeutung. Aus Tabelle 3 ergibt sich 
namlich, wie ersichtlich, dass die Ubereinslimmung zwischen 
den Mittelwerten fiir das Alter im Zeitpunkt der letzten Beob- 
achtung im Ekzem- und Kontrollmaterial sehr gut ist, und 
zwar sowohl im Hinblick auf das Totalmaterial als auch 
fiir jedes der beiden Geschlechter fiir sich; da die Mittelwerte 
fir die Beobachtungszeiten ganz einfach dadurch erhalten 
werden, dass der eben genannte Wert mit der Zahl 2 redu- 
ziert wird, wird somit auch fir die Beobachtungszeiten dic- 
selbe gute Ubereinstimmung festgestellt. Aus diesem Gesichts- 
punkt dirfen also das Ekzem- und das Kontrollmaterial C als 
vollig miteinander vergleichbar angesehen werden, und zwar 
sowohl im Hinblick auf das Totalmaterial als auch auf jedes 
beider Geschlechter fiir sich. Das Ergebnis entspricht mil 
anderen Worten unserer urspriinglichen Absicht. 

Bei Vergleichen zwischen dem Ekzem- und dem Kontroll- 
material muss auch die Verteilung auf beide Geschlechter 
beachtet werden, da selbstverstandlich die Moglichkeit vor- 
handen ist, dass die beiden Geschlechter im Hinblick auf 
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die hier in Frage kommenden Momente sich verschieden ver- 
halten, Wie sich aus den bereits gemachten Angaben ergibl, 
liegt im Ekzemmaterial eine ungleichmassige Verteilung auf 
beide Geschlechter insoferne vor, als Knaben zahlreicher vor- 
handen sind als Madchen. Dies wird spater in einem be- 
sonderen Kapitel behandelt werden. Hier sollen nur einige 
Hinweise gemacht werden. Vor allem besteht kein Anlass 
zu vermulen, dass die Uberreprasentation der Knaben aul 
einem speziellen Moment bei der Zusammenstellung des Ma- 
terials beruht. Ferner besteht kein Anlass anzunehmen, dass 
die Eltern ihre Kinder 6fter in das Krankenhaus gebracht 
haben, wenn es sich um Knaben handelte und nicht um 
Madchen. Es ist mit anderen Worten kein Anlass vorhanden 
zu vermuten, dass hierbei ein bestimmtes Auswahlmoment 
sich geltend gemacht hat. 

Bei der Zusammenstellung des Kontrollmaterials wurde 
ja u.a. auch das Prinzip befolgt, eine Verteilung zwischen 
beiden Geschlechtern zu erhalten, die der des Ekzemmaterials 
entspricht. Aus demselben Grund wie beziiglich des Eintrittes 
in das Material war es selbstverstandlich auch hier nicht 
moglich von vorneherein exakt anzugeben, wie das Ender 
gebnis ausfallen wiirde. Indessen sind auch hier, wie sich 
aus dem folgenden ergibt, die zufallsbedingten Verschieden- 
heiten, die entstanden sind, von sehr geringer Bedeutung 
gewesen. Im Kontrollmaterial A machen somit die Knaben 
61.0 %, in B 61.5 % und in C 61.7 % aus. Werden die Falk 


mit allergischen Ursprungskrankheiten ausgeschlossen, so er- 


halt man fiir das Material A 61.2 9%, fir B 61.8 % und fir 
C 62.2 % Knaben. Die entsprechenden Werte fiir das Ekzem- 
material sind: A 60.6 %, B 60.8 % und C 60.5 %. Die Uber 
einstimmung mit dem entsprechenden Ekzemmaterial is! 
somit in allen Fallen sehr gut, weswegen das Ekzem- und das 
Kontrollmaterial in allen drei Fallen auch aus diesem Ge 
sichtspunkt gut miteinander vergleichbar sind. Das Ergebnis 
entspricht mit anderen Worten auch hier dem, was urspriing- 
lich beabsichtigt war. 

Bereits von Anfang an wurde das Material ja ferner aul 
solche Falle begrenzt, die zur Zeit der ersten Beobachtung 
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in den Stadten Uppsala und Stockholm gewohnt haben. Das 
Material besteht mit anderen Worten lediglich aus Stadtbe- 
wohnern. Im Hinblick auf das B- und C-Material wird dieses 
Verhalten noch weiter durch die Bestimmung akzentuiert, 
dass die Patienten, oder wenn der Patient gestorben war, 
die Angehorigen, bei der Nachuntersuchung in den genann- 
ten Stadten wohnen geblieben sein sollen. Inwieweit dies 
moglicherweise das Ergebnis beeinflussen kann, wird in 
einem anderen Zusammenhang besprochen werden. Beziig- 
lich der Vergleichbarkeit zwischen dem Ekzemmaterial und 
dem Kontrollmaterial muss daran erinnert werden, dass das 
Ekzemmaterial sowohl aus der Grosstadt Stockholm als auch 
aus der kleineren Stadt Uppsala stammt, wahrend das Kon- 
trollmaterial nur aus der letzteren Stadt geholt wurde. Es 
kann selbstverstandlich nicht ausgeschlossen werden, dass 
das Grosstadtnilieu vom Kleinstadtmilieu, im Hinblick auf 
allergische Affeklionen verursachende Momente etwas ab- 
weicht. Wiirde in dieser Hinsicht ein Unterschied vorliegen, 
dirfte er indessen, wie das spaler gezeigt werden wird, so 
klein sein, dass er nicht auf das Ergebnis einwirken kann, 
das beim Vergleich des Ekzemmaterials mit dem Kontrollma- 
terial erhalten wird. 

Im Zusammenhang mit der Besprechung der Vergleich- 
barkeit beider Materialgruppen muss schliesslich erwahnt 
werden, dass bei den Ekzemfallen, die bei der ersten Beob- 
achtung in ein Krankenhaus aufgenommen waren, die Ur- 
sache fir den Krankenhausaufenthalt gerade das Ekzem war. 
Trotzdem, wie erwahnt, das Kontrollmaterial nur aus Poli- 
klinikfallen (mit geringfigigen Affektionen) bestand, ist somit 
kein deutlicher Anlass dafiir vorhanden anzunehmen, dass 
das Ekzemmaterial, abgesehen vom Ekzem, primar aus tiber- 
haupt krankeren Fallen bestand als das Kontrollmaterial. 

Beziglich der bei der statistischen Bearbeitung des Ma- 
terials angewandten Formeln sei auf G. Dahlberg: Statis- 
tical Methods (1940) hingewiesen. 
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KAP. HUT. 


Einleitende Untersuchungen. 


a. Geburtsgewicht. 


Wie friiher erwahnt ist es an und fiir sich nicht unvor 
Stellbar, dass falls die Neigung zu Ekzem durch aussere 
‘aktoren bedingt wird, Kinder mit niedrigem Geburtsge- 
wicht eine geringere Widerstandskraft besitzen und deswe- 
gen fir Ekzema infantum mehr disponiert sind als andere 
Kinder. Aus diesem Grunde ware es hier von Interesse ge 
wesen die Geburtsgewichte im Ekzem- und Kontrollmateria| 
miteinander zu vergleichen. Da hiertiber aber die Angaben 
in den urspriinglichen Krankengeschichten und vor allem 
auf den Poliklinikkarten bei einem grossen Teil der Falle 
unvollstandig waren und bei der Nachuntersuchung kom 
plettiert werden mussten, wobei selbstverstandlich in der 
Regel keine detaillierten Zahlenangaben erhalten werden 
konnten, wurde die Frage dahin eingeschrankt, inwieweil 
das Geburtsgewicht des Kindes geringer als 2500 g war. 
Dieser Wert fiir das Gewicht wurde teils deswegen gewahlt, 
weil er vielerorts als untere Grenze fiir das Geburtsgewich| 
eines ausgetragenen Kindes angewandt wird, sowie teils des 
wegen, weil man Anlass hatte anzunehmen, dass die Eltern 
falls das Kind weniger als diesen niedrigen Wert gewogen 
hat, sich an eine derartige Talsache erinnern wirden. Wie 
erwartet wurden auch fiir nahezu alle Fille bestimmte An 
gaben erhalten: im Ekzemmaterial B fiir 308 Falle und im 


Kontrollmaterial B (einschliesslich der Falle mit allergischer 


Ursprungskrankheit) fir 310 Falle. Im erstgenannten hatten 
14 (4.5 %) und im letztgenannten 9 (2.9 %) ein niedrigeres 
Geburtsgewicht als 2500 g aufgewiesen. Ware die oben er- 
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wahnte Theorie richtig, so miissten selbstverstandlich im 
Ekzemmaterial derarlige niedrige Geburtsgewichte in gr6s- 
serer Anzahl als im Kontrollmaterial vorgekommen sein. 
Der Unterschied betragt hier aber nur 1.6 + 1.5 %. Diese 
Untersuchung gibt somit keinen Beleg dafiir, dass Kinder 
mit niedrigem Geburtsgewicht fir Ekzema infantum mehr 
disponiert sind als andere. Das Ergebnis spricht cher dafiir, 
dass dies nicht der Fall ist. 


b. Verteilung auf beide Geschlechter. 


In dem urspriinglichen Ekzemmaterial (395 Falle) waren 
240 Knaben und 155 Madchen. Die Madchen machten somit 
39.2 % aus. Kame das Ekzema infantum bei Madchen in 
gleicher Frequenz wie bei Knaben vor, so hatte man a priori 
erwarlen kénnen, dass 50 % des Materials aus Madchen 
bestanden hatte. Statistisch gesehen muss man also die Frage 
stellen, ob man erwarten kann, dass die a priori zu er- 
wartende Wahrscheinlichkeit von 50 % in einem Material 
von 395 Fallen zufallsbedingt so stark nach unten verscho- 
ben werden kann, dass sie 39.2 % betragt. Man berechnet 
nun den mittleren Fehler ftir 50 % eines Materials der 
oben genannten Gréssenordnung. Dieser betragt + 2.5 
Maximal kann man eine Verschiebung bis zu dreimal den 
mittleren Fehler erwarten. Der niedrigste Wert, der er- 
halten werden kann, wirde also 42.5 % sein. Es ist also 
ausgeschlossen, dass man zufallsbedingt einen so niedrigen 
Wert wie 39.2 % erhalten kann. Es kann somit nicht auf 
einem Zufall beruhen, dass Madchen in diesem Material 
weniger zahlreich als Knaben vorkommen. Auf Grund der 
relativ héheren Geburtsanzahl fir Knaben als fiir Madchen 
liegt aber in der durchschnittlichen Bevélkerung ein Uber- 
schuss der ersteren vor, der mdglicherweise die oben ge- 
nannte ungleichmassige Verteilung verursachen kann. Nach 
dem statistischen Jahrbuch fiir Schweden wurden wahrend 
der hier in Frage kommenden Zeitperiode 106 lebende Kna- 
ben auf 100 lebende Madchen geboren. Freilich kommt es, 
besonders wahrend des 1. Lebensjahres, zu einem so grossen 
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Wegfall an Knaben, dass das Verhaltnis zwischen beiden 
Geschlechtern allmahlich gegen einen Ausgleich hintendiert 


der Sicherheit halber wollen wir aber annehmen, dass fiir 
die Altersgruppe, aus welcher unser Material stammt, immer 


noch das Verhdaltnis von 106:100 zwischen Knaben und 
Madchen in der Durchschnittsbevélkerung besteht. Uber- 
einstimmend mit dieser Voraussetzung dirfte das Material 
zu 48.5 % aus Madchen bestanden haben, wenn das Ekzema 
infantum mit gleicher Haufigkeit bei Knaben und Madchen 
vorkommen wiirde. Reduziert man aber, gemass der oben 
angefiihrten Uberlegung 48.5 % mit 3 mal dem mittleren 
Fehler dieses Wertes, 2.5, so wird auch hier der Rest grés 
ser als 39.2 %. 

Da kein Anlass besteht anzunehmen, dass das Materia 
im Hinblick auf die Verteilung auf beide Geschlechter ii 
irgend einer Weise ausgewahlt wurde (s. im tbrigen da: 
Kapitel tiber das Material), kann es also als festgestel! 
angesehen werden, dass Ekzema infantum bei Knaben haufi 
ger vorkommt als bei Madchen. Dies wurde, wie erwaln! 
bereits friiher behauptet, obwohl man keine Berechnunge 
des mitlleren Fehlers ausgefiihrt hat und auch nicht b 
riicksichtigt hat, dass Knaben in der Durchschnittsbevolk« 
rung elwas haufiger vorkommen als Madchen. 

Der Grund dafiir, weswegen das Ekzema infantum hauli 
ger Knaben als Madchen betrifft, ist unbekannt. Di 
Annahme liegt am nachsten, einen Zusammenhang mit de 
Ursachen anzunehmen, die der allgemeinen hdheren Mor 
talilat bei Knaben zugrundeliegt. Indessen sind diese U1 
sachen noch nicht endgiltig erforscht, wenn auch eine An 
zahl von Hypothesen aufgestellt wurde. Unter solchen Um 
standen gibt ja der Hinweis auf die unterschiedliche Wide! 
standskraft, fir welche der Unterschied in der Mortalilé 
méglicherweise ein Ausdruck ist, kaum eine Erklarung fi 
die Verschiebung zwischen beiden Geschlechtern bei Ek 
zema infantum. 

c. Ernahrung. 

Die am meisten verbreitete Auffassung ist ja, dass Ekzem 

infantum haufiger bei sog. Flaschenkindern als bei so; 
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Brustkindern vorkommt. Im Hinblick auf die Rolle, welche 
die kinstliche Ernahrung evt. spielt, kann man zwei Fragen 
aufstellen: 

1. Ruft die kinstliche Ernahrung im Vergleich zur Brust- 
ernahrung eine erhdhte Disposition fir Ekzem hervor? Ist 
dies der Fall, werden Kinder, die ganz oder teilweise mit 
einer solchen Ernahrung aufgezogen werden, in grésserem 
Ausmasse Ekzem erhalten als rein mit Brustmilch ernahrte 
Kinder. 


2. Wirkt die kinstliche Ernahrung in héherem Grad als 
die Brusternahrung direkt ekzemauslésend? Ware dies der 
Fall, werden ganz oder teilweise kinstlich ernahrte Kinder 
Ekzem friher erhalten als rein mit Brustmilch ernahrte 
Kinder. 

Um zu versuchen diese Probleme in gewissem Masse auf- 
zuklaren, wurden die Patienten des vorliegenden Materials 
nach Art der Ernahrung wahrend der Sdéuglingszeit in 4 
Gruppen eingeteilt: 


1. Nur Brustmilch héchstens 2 Monate lang. 

2. Nur Brustmilch mehr als 2, aber héchstens 4 Monate 
lang. 

3. Nur Brustmilch mehr als 4, aber héchslens 6 Monate 
lang. 

4. Nur Brustmilch langer als 6 Monate. 


Es erwies sich als ungeeignet eine weilere Gruppe neben 
den angefihrten 4 aufzustellen, da eine solche dann zu 
wenige Patienten umfasst hatte. Eine Aufteilung in kleinere 
Gruppen hatte kaum einen Vorteil bedeutet und ware kaum 
durchzufthren gewesen, da die Angaben tiber die Ernahrung, 
die zur Verfigung standen, hierfir nicht ausreichend in 
Einzelheiten gingen. Ebenso war das Material fiir eine solche 
Aufteilung zu klein. 

Bei der hier durchgefiihrten Gruppierung wurde, wie er- 
sichtlich, nur beriicksichtigt, inwieweit der Patient Brust- 
milch allein oder nicht erhalten hat. Die zusatzliche Er- 
nahrung, die in dem betreffenden Alter evt. gegeben wurde, 
bestand, wie praktisch genommen immer in Schweden, ab- 
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gesehen von Saft und Mus, nur aus Kuhmilchmischungen. 
Im Hinblick auf Saft und Mus waren die Angaben so un- 
volistandig, dass diese zusatzliche Nahrung bei dieser Unter- 
suchung nicht berticksichtigt werden konnte. Wir werden 
hierauf spater zurickkommen. Was die Kuhmilchmischungen 
betrifft, denen in diesem Zusammenhang die gréssle Bedeu- 
tung zugeschrieben wird, so waren die Angaben tiber Art und 
Menge derselben ebenfalls so unvollstandig, dass nur be- 
riicksichtigt werden konnte inwieweit solche Milchmisch- 
ungen gegeben wurden oder nicht. Da das letztgenannte 
gerade den wichtigsten Punkt ausmacht und da ferner bei 
der Gruppierung des Materials durchgehend dieselben Prin- 
zipien angewandt wurden, diirfte diese Vereinfachung im 
Hinblick auf das hier vorliegende Problem keine wesent- 
liche Rolle spielen. 

Im Ekzemmaterial B lagen zufriedenstellende Angaben 
tiber die Ernahrung fir 306 Falle vor und im Kontroll- 
material B (einschliesslich der Falle mit allergischer Ur- 
sprungskrankheit) fiir 312 Falle. Die Verteilung auf dic 
verschiedenen Ernahrungsgruppen ergibt sich aus folgender 


Aufstellung: 
Allein Brustmilch 
Mon. >2--4Mon. > 4—6 Mon > 6 Mon. 
Ekzemmat. 7i=23.2°/, 6562=17.0°/, 122=39.9°%, 61=19.9° 
Kontrollmat. (6+) 79=253%, 57=183°%, 116=37.2°%, 60=19.2' 
Medianwerle: 
Ekzemmaterial: 4.5 Mon. Kontrollmaterial: 4.3 Mon. 


Wie ersichtlich liegt hierbei cine auffallend gute Uber- 
einstimmung zwischen dem Ekzem- und dem Kontrollma- 
terial vor. Wirde die kinstliche Ernahrung im Vergleich 
zur Brusternahrung eine erhdhte Disposition fiir Ekzem 
hervorrufen, so hatte man a priori erwarten kénnen, dass 
im Ekzemmaterial die Verteilung, verglichen mil dem Kon- 
trollmaterial, gegen die ersten Gruppen verschoben ware. 
Da dies nicht der Fall ist, ergibt die Untersuchung also 
keine Anhaltspunkte fir eine solche Annahme. Das Ergebnis 
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spricht am ehesten dafiir, dass die kiinstliche Ernahrung 
keine solche Wirkung besitzt. 

Was nun die andere Frage betrifft, inwieweit die kinst- 
liche Ernahrung in héherem Grad als die Brusternahrung 
direkt Ekzemsymptome hervorruft, so hat man, wenn dies 
der Fall ware, ecinen gewissen Anlass anzunehmen, dass 
im Ekzemmaterial das Ekzem in den ersten unserer 4 Grup- 
pen friher erstmalig auftreten sollte als in den _ letzten. 
Um diese Frage zu beleuchten, wurde fiir die 4 Gruppen 
das Alter beim erstmaligen Auftrelen des Ekzems berechnet. 
Hierbei wurden folgende Medianwerte erhalten: 


Gruppe 1 5.6 Mon. 


Gruppe 2 48 » 
Gruppe 3 5.0» 
Gruppe 4 5.3 > 


Hier liegen somit keine deutlicheren Abweichungen vor. 
Schlagen wir nun die Gruppen 1 und 2 bzw. 3 und 4 zu- 
sammen, sowie berechnen die entsprechenden Medianwerte, 
so ergibt sich folgendes: Gruppe 1--2:5.2 Mon. Gruppe 
3+4:5.2 Mon. Die Ubereinstimmung hierbei ist mit an- 
deren Worten auffallend gut. Das Ergebnis gibt somit keine 
Anhaltspunkte dafiir, dass die kiinstliche Ernahrung starker 
direkt ekzemprovozierend wirkt als die Brusternaéhrung, 
sondern spricht eher dafiir, dass dies nicht der Fall ist. 
Wie friiher erwahnt, konnten wir bei dieser Untersuchung 
nicht beriicksichtigen, ob die Patienten Saft und Mus zu- 
satzlich erhalten haben. Einige Autoren heben hervor, dass 
diese Substanzen, vor allem in rohem Zustand, oft die aus- 
lésende Ursache fiir das Ekzema infantum darstellen. Wirde 
es sich so verhalten, so kann dies selbstverstandlich unsere 
Ergebnisse beeinflusst haben. Da indessen derartige Zulagen, 
besonders Saft, in der Regel friher der Flaschenernahrung 
als der Brusternahrung zugelegt werden, dirfte dies eher 
eine Mehrbelastung der auf die erstgenannte Art ernadhrten 
Kinder darstellen und somit evt. Unterschiede zwischen 
beiden Kategorien noch weiter akzentuieren. 
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Zusammenfassung: Unsere Untersuchung spricht am elie- 
sten dafir, dass die kinstliche Ernahrung im Vergleich zur 
Brusternahrung weder eine Erhéhung der Disposition fiir 
Ekzem bedeutet, noch in héherem Grad direkt ekzemaus- 
l6send wirkt. Wirde dieses Ergebnis auch bei der Priifung 
an einem grésseren Material bestehen bleiben, wiirde dies 
also bedeuten, dass die kinstliche Ernahrung im Hinblick 
auf das Ekzema infantum kein grésseres Gefahrenmoment 
als die reine Brustmilchernahrung darstellt. Da ja diese 
Frage sowohl aus theoretischen als auch praktischen Ge- 
sichtspunkten eine sehr grosse Bedeutung besitzt, ist es er- 
wiinscht, weitere Falle zusammenzustellen, bevor man end- 
giltig die Schliisse zieht, die hier angedeutet wurden. 


d. Alter beim ersten Auftreten des Ekzems. 


Sichere Angaben tiber das Alter bei der Erkrankung an 
Ekzem lagen im Ekzemmaterial B fir 301 Patienten (184 
Knaben und 117 Madchen) vor. Bei Fallen mit »sekundar 
ekzematisierter» Dermatitis seborrhoides wird hierbei der 
Zeitpunkt angegeben, in welchem sich ein deutlicher Juck- 
reiz geltend machte. Die Verteilung des Materials im Hin- 
blick auf das Alter des ersten Auftretens sowie die Miltel- 
werte fiir dieses Alter ergeben sich aus Tabelle 4. 

Im ersten Lebensvierteljahr trat das Ekzem zum ersten 
Mal bei 32 Fallen = 10.6 % auf und da erst im 3. Lebens- 
monat. Im 1. und 2. Lebensmonat kamen keine Anfange 
vor. Die Mediane liegt fiir das gesamte Material bei unge- 
fahr 5 Monaten, was bedeutet, dass das Alter fiir das erste 
Auftreten in 50 % oberhalb und in 50 % unterhalb dieser 
Altersgrenze liegt. Der Wert fiir das erste Quartil ist fiir 
das ganze Material gut 31 Monate und fiir das 3. Quartil 
10 Mon., was bedeutet, dass 25 % vor dem ersigenannten 
und 25 % nach dem letztgenannten Alter zum erstenmal 
Ekzem bekamen. 

Die obere Altersgrenze war ja aus friiher angefiihrten 
Griinden auf 2 Jahre festgesetzt worden. Das hdéchste An- 
fangsalter, 24 Mon., wird im ganzen Material nur von einem 
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Tabelle 4. 

Altersverteilung zu Beginn des Ekzems. 
Alter in Knaben Madchen Beide 
Monaten Geschl. 

2—3 23 9 32 
jt 48 25 73 
4—5 27 16 43 
5—6 11 10 21 
6—7 18 10 28 
7—8 6 7 13 
8—9 5 4 9 
9—10 6 1 7 

10—11 t 2 6 

11—12 7 8 15 

12—13 1 1 2 

13—14 4 4 

14—15 3 — 3 

15—16 2 2 4 

16—17 2 — 2 

17—18 6 10 16 

18—19 - 

19—20 — -- - 

20—21 4 6 10 

21—22 3 4 

2223 4 4 8 

23—24 — 1 1 

2—24 184 117 301 
1. Quartil 3.5 Mon. 3.8 Mon. 3.6 Mon. 
Median 48 » 5.9 » 5.1 » 

3. Quartil 9.0 » 11.5 » 10.0 » 
Patienten reprasentiert. Durch die absichtlich festgestellte 
obere Grenze darf man wahrscheinlich annehmen, dass ei- 
nige Falle wegfielen, beurteilt nach der Verteilung des Ma- 
terials dirfte es sich aber nur um eine geringere Anzahl 
handeln, die kaum in einem héheren Grade die oben er- 
wahnten Median- und Quartilwerte beeinflusst haben dirfte. 

Studiert man jedes der beiden Geschlechter ftir sich, so 
ergibt sich fir die Knaben ein Medianwert von ungefahr 
5 Monaten und Quartilwerte von 31/2 bzw. 9 Monaten. Fir 
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Madchen betragt der Medianwert ungefaihr 6 Mon. und die 
Quartilwerte nahezu 4 bzw. 111 Monate. Die Werte fir 
die Madchen liegen also etwas héher als die der Knaben. 
Ob dies auf einem Zufall beruht oder ob die Madchen 
wirklich spater an Ekzem erkranken als die Knaben, wo- 
bei das letztere a priori nicht unwahrscheinlich ist (vgl. 
Abschnitt tiber die Verteilung auf beide Geschlechter), 
kann auf Grund dieses Materials nicht entschieden werden. 
Zieht man namlich, um diese Frage zu beantworten, Grenzen 
bei verschiedenen Lebensaltern, wie z.B. 4 Mon., 5 Mon., 
6 Mon. und 1 Jahr und rechnet aus, wie gross der Prozent- 
werl an Knaben bzw. Madchen ist, die Ekzem nach dem 
betreffenden Alter bekommen haben, so erhalt man freilich 
in diesem Fall fiir die Madchen héhere Prozentwerte als 
fir die Knaben, die Unterschiede sind aber doch zu klein 
um einen Schluss zu erlauben (grésster Unterschied, 10.6 + 
5.9 %, wird bei der Altersgrenze 5 Mon. erhalten). Es ist 
mdglich, dass ein sichergestellter Unterschied in einem grés- 
seren Material hervorgetreten ware. 

Der Umstand, dass die Untersuchung auf die ersten 2 
Lebensjahre begrenzt wurde, kann, wie erwahnt, bedingt 
haben, dass einige evt. erst spater zum ersten Mal von Ek- 
zem befallene Falle ausgeschlossen wurden. Wiirden nun 
(ie Madchen eine Tendenz aufweisen spater an Ekzem zu 
erkranken als die Knaben, so besteht ein gewisser Anlass 
anzunehmen, dass die nach dem 2. Jahr zum ersten Mal 
an Ekzem erkrankten Faille tberwiegend aus Madchen be- 
stehen. Wirden somit die Madchen in unserem Material 
evt. von dem Ausschluss mehr betroffen sein als die Knaben, 
so durfte dies doch nicht in stérkerem Grade auf unsere 
Ergebnisse eingewirkt haben (in erster Linie in Form einer 
Verminderung des oben angedeuteten Unterschiedes zwischen 
beiden Geschlechtern), da wie friher hervorgehoben, es sich 
hierbei wahrscheinlich nur um eine kleinere Anzahl der- 
artiger spater Falle handelt. 

Vergleichen wir die hier erhaltenen Ergebnisse mit denen, 
die in den fritheren zitierten Arbeiten erhalten wurden, so 
finden wir in den meisten Fallen insoferne eine Abweichung, 
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dass in unserem Material die Mittelwerte fir das Alter des 
ersten Auftretens etwas héher zu liegen scheinen. Die Er- 
klarung hierfir kénnte, wie bereits angedeutet, die sein, 
dass ein Teil der in den eben erwahnten Arbeilen aufge- 
nommenen Falle wenigstens bei dem registrierten ersten Auf- 
treten evt. aus Fallen mit Dermatitis seborrhoides bestand. 


Kap. IV. 


Prognose. 


a. Einteilungsprinzipien im Hinblick auf den Status im 
Zeitpunkt der ersten Beobachtung. 


Da ein gewisser Anlass besteht anzunehmen, dass ein pri- 
mir schwerer geartetes Ekzem eine schlechtere Prognose 
besitzt als andere Ekzeme, war es erwiinscht, an Hand der 
Angaben iiber den Charakter des Ekzems, die im Zeitpunkt 
der ersten Beobachtung vorlagen, eine Einteilung der Ekzem- 
falle nach dem Schweregrad zu erhalten zu versuchen. Die 
eben erwahnten Angaben waren aber in vielen Fillen zu kurz- 
gefasst um hierbei sichere Richtlinien zu geben. Nur im Hin- 
blick auf die Lokalisation und die Ausdehnung des Ekzems 
konnten sie als ausreichend vollstandig angesehen werden. 
Ich beschloss deswegen in erster Linie dieses Moment als Basis 
fiir die Einteilung anzuwenden. Es ergab sich als am geeig- 
netsten, die Ekzeme in solche einzuteilen, die zur Zeit der 
ersten Beobachtung vorwiegend auf das Gesicht und den Kopf 
lokalisiert waren, sowie solche, die eine allgemeinere Verbrei- 
tung aufgewiesen haben. Die ersteren wiirden somit die leich- 
teren, die letzteren die schwereren Formen repriisentieren. 
Uber dieses Einteilungsprinzip kann man selbstverstindlich 
verschiedene Ansichten haben. Erstens muss die Ausbreitung 
teilweise als abhangig davon angesehen werden, in welchem 
Stadium sich das Ekzem zur Zeit der ersten Beobachtung be- 
fand. Ein universelles Ekzem beginnt ja meistens als ein Ek- 
zem im Gesicht. Da aber dasselbe Prinzip durchgehend ange- 
wandt wurde, kann man davon ausgehen, dass wenn auch in 
der Gruppe Gesichts-Kopf-Ekzem einige Fille verborgen sind, 
die spater einen universellen Typus angenommen haben, die 
erstgenannte Gruppe doch prozentual mehrere im Hinblick 
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auf die Ausbreitung leichtere Falle umfasst, als die Gruppe 
universelles Ekzem. Mit anderen Worten reprasentiert somit 
die erstere Gruppe auf jeden Fall durchschnittlich weniger 
ausgebreitete Ekzeme als die letztere. Eine andere Frage ist 
dann, inwieweit die Ausbreitung wirklich ein Mass fiir den 
Schweregrad des Ekzems darstellt. Es erscheint aber als wahr- 
scheinlich, dass dies der Fall ist. Auch wenn es sich nicht so 
verhalten wiirde, so muss es doch als von Interesse angesehen 
werden zu studieren, inwieweit die Prognose auf irgend eine 
Weise von der primaren Ausbreitung abhingig ist. 

Es zeigte sich, dass es auf keine grésseren Schwierigkeiten 
stésst, das Material nach den eben genannten Prinzipien auf- 
zuteilen. Im Material, d.h. im Ekzemmaterial C, umfasst somit 
die Gruppe Gesichts-Kopf-Ekzem 212 Falle (125 Knaben, 87 
Miidchen) und die Gruppe universelles Ekzem 92 Fille (59 
Knaben, 33 Madchen). 

Abgesehen von dieser Einteilung wurde indessen auch eine 
andere angewandt, die ebenfalls den Schweregrad zur Zeit 
der ersten Beobachtung betraf. Das Material wurde somit 
auch in »Poliklinikfalle> und »Klinikfalle» eingeteilt, d-h. in 
solche, die zur Zeit der ersten Beobachtung in den genannten 
Polikliniken behandelt wurden und solche, die in diesem Zeit- 
punkt in die erwihnten Krankenhauser aufgenommen waren. 
Da, wie erwahnt, die Krankenhausaufnahme bei allen Klinik- 
fallen durch das Ekzem bedingt wurde, hat man ja Anlass an- 
zunehmen, dass diese Falle einen schwereren Grad als die 
Poliklinikfalle reprasentieren. Auch tiber dieses Einteilungs- 
prinzip kann man aber verschiedene Ansichten haben. In 
Analogie zu dem oben Angefiihrten, kann hier gesagt werden, 
dass ein Ekzemfall, der zur Zeit der ersten Beobachtung so 
leicht war, dass er poliklinisch behandelt werden konnte, all- 
mahlich einen so schwer gearteten Charakter angenommen 
haben konnte, dass er in ein Krankenhaus aufgenommen 
werden musste. Ware somit der Zeitpunkt der ersten Beob- 
achtung hier spater gelegen, so wiirde der Fall zu den Klinik- 
fillen gezahlt worden sein. Dieser Einwand kann aber mit dem- 
selben Argument widerlegt werden, wie es bei der Bespre- 
chung des erstgenannten Einteilungsprinzipes angefiihrt wurde. 
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Ein anderer Einwand liegt darin, dass bei einigen Fillen soziale 
Faktoren die Indikation zur Krankenhausaufnahme dargestellt 
haben und somit der Schweregrad des Ekzems hierbei in den 
Hintergrund getreten ist. Diese Fille diirften aber an Zahl 
relativ gering sein; im tibrigen kommt es ja auch in diesem 
Falle zu einer Sortierung auf die Weise, dass vor allem die 
schwerer zu behandelnden Falle in das Krankenhaus auf- 
genommen werden. Als schliessliche Beurteilung kann also 
gesagt werden, dass die Gruppe, die hier als Poliklinikfille 
bezeichnet wird, durchschnittlich leichtere Ekzemfiille reprii- 
sentiert als die Gruppe Klinikfalle. 

Bei der Einteilung des Ekzemmaterials C nach diesem Prin- 
zip ergab sich, dass 184 Fille (104 Knaben, 80 Madchen) zur 


Gruppe Poliklinikfille und 120 (80 Knaben, 40 Miidchen) zur 


Gruppe Klinikfalle gehérten. 

Die beiden nun erwahnten Einteilungsprinzipien beabsich- 
tigten in erster Linie leichtere und schwerere Fille von einan- 
der zu trennen, so dass Anlass besteht eine gewisse Uber- 
einstimmung zwischen einerseits den Gruppen Gesichts-Kopf- 
Ekzem und Poliklinikfalle sowie andererseits den Gruppen 
universelles Ekzem und Klinikfille anzunehmen. Was in erster 
Linie die Grésse der Gruppen betrifft, so finden wir insoweil 
eine Ubereinstimmung, als die »schwerere» Gruppe bei beiden 
Arten des Vorgehens eine kleinere Anzahl von Fillen umfasst 
als die »leichtere» Gruppe. Soll die Ubereinstimmung als deut- 
licher bezeichnet werden kénnen, miissen selbstverstandlich 
die Klinikfalle innerhalb der Gruppe universelles Ekzem stir- 
ker reprasentiert sein als in der Gruppe Gesichts-Kopf-Ekzem, 
oder mit anderen Worten muss die Gruppe einen grésseren 
Prozentsatz universeller Ekzeme als Gesichts-Kopf-Ekzeme 
umfassen und umgekehrt (bzw. die Poliklinikfalle einen grés- 
seren Prozentsatz Gesichts-Kopf-Ekzeme als universeller Ek- 
zeme umfassen und umgekehrt). Man findet nun, dass die 
Klinikfille 50.0 % der universellen Ekzeme gegen 34.9 % der 
Gesichts-Kopf-Ekzeme ausmachen. Der Unterschied zwischen 
diesen beiden Prozentwerten ist somit 15.1 + 6.2 %. Wenden 
wir das Problem, so finden wir, dass die universellen Ekzeme 


PROGNOSE UND ERBLICHKEITSMOMENTE BEI EKZEMA INFANTUM 63 


ungefahr 38.3 % der Klinikfalle und 25.0 % der Poliklinik- 
fille ausmachen. Der Unterschied ist hier 13.3 + 5.5 %. In 
diesem Material kann also nicht mit Sicherheit entschieden 
werden, inwieweit die Klinikfille in der Gruppe universelles 
Ekzem starker vertreten sind als in der Gruppe Gesichts-Kopf- 
Ekzem bzw. ob die universellen prozentual haufiger in der 
Gruppe Klinikfille als in der Gruppe Poliklinikfille vorkom- 
men. Das Material ist indessen klein. Es ist méglich, dass in 
einem gr6ésseren Material sichergestellte Unterschiede nach- 
sewiesen werden kénnten und somit eine deutlichere Uber- 
einstimmung zwischen den beiden Einteilungsprinzipien fest- 
gestellt werden kénnte. Es ergibt sich dann die Frage, welche 
der beiden Methoden den Schweregrad am besten wiedergibt. 
A priori erscheint wohl die Einteilung in Poliklinikfalle und 
Klinikfalle als artifizieller. Das Ergebnis der Prognoseberech- 
nungen (s. weiter unten) deutet aber darauf hin, dass keine 
deutlicheren Unterschiede in der eben erwihnten Hinsicht vor- 
liegen (vorausgesetzt, dass der primaire Schweregrad sich auch 
wirklich in der Prognose widerspiegelt). 

Es kann selbstverstandlich nun auch von Interesse sein die 
beiden hier angefiihrten Prinzipien miteinander zu kom- 
binieren. Man erhilt dann 4 Gruppen: 1) Faille, die sowohl 
zu den universellen Ekzemen als auch zu den Klinikfallen 
gehoren. 2) und 3) Fille, die sowohl zu den universellen Ek- 
zemen als auch zu den Poliklinikfallen bzw. zu den Gesichts- 
Kopf-Ekzemen und zu den Klinikfallen zu zahlen sind. 4) 
Fille, die sowohl zu den Gesichts-Kopf-Ekzemen als auch zu 
den Poliklinikfallen zu zihlen sind. Gruppe 1 wiirde dann die 
am schwersten gearteten Falle, Gruppe 4 die leichtesten Falle 
sowie die Gruppen 2 und 3 die mittelschweren Fille reprisen- 
tieren. Auf diese Weise kann man wohl eine bessere Grup- 
pierung der Falle nach dem Schweregrad erreichen. Anderer- 
seits werden aber die Gruppen so klein und infolgedessen die 
mittleren Fehler so gross, dass die Anwendung dieser Methode, 
wie die ausgefiihrten Berechnungen gezeigt haben, kaum ein 
Ergebnis zeitigt. Wir beschrinken uns deswegen im weiteren 
Verlauf auf die oben crwihnten beiden Einteilungsprinzipien. 
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b. Einteilungsprinzipien im Hinblick auf den allgemeinen 
Verlauf. 


Bei der Nachuntersuchung ergab sich, dass eine auffallend 
hohe prozentuale Anzahl der Ekzempatienten nach dem Zeit- 
punkt der ersten Beobachtung allergische Komplikationen 
verschiedener Art bekommen hatte. 

In erster Linie wollen wir im Folgenden den Krankheitsver- 
lauf unter Beriicksichtigung des Auftretens allergischer Krank 
heitssymptome iiberhaupt analysieren. Wir nehmen also an, 
dass die verschiedenen Allergieformen, die festgestellt wurden, 
Ausdruck fiir eine im gewissen Masse gemeinsame Krankheits 
neigung sind. Dies ist ja eine gebrauchliche Betrachtungs 
weise, obwohl ein klarer Beweis fiir einen solchen Zusammen- 
hang nicht erbracht wurde. Verschiedene Autoren sind ver- 
schieden weit gegangen, wenn es sich darum gehandelt hat 
Krankheitssymptome als einen Ausdruck fiir eine Allergie 
anzusehen. Wie bereits friiher angedeutet, begniigen wir uns 
damit als allergische Reaktionen folgende zu zihlen: Ekzem 
Asthma, Heuschnupfen, Strophulus, Urtikaria und angioneu 
rotisches Odem. Wir werden spiter besprechen, inwieweit die 
oben angefiihrte Annahme berechtigt ist, die also bis auf weite 
res als eine Arbeitshypothese anzusehen ist. 

Wir gingen somit auf die Weise vor, dass wir die verschiede 
nen eben erwahnten, wihrend der Beobachtungszeit festgestell- 
ten, allergischen Reaktionen unter dem gemeinsamen Begrift 
allergische Krankheit zusammengefasst haben. Beziiglich Ek- 
zem wurden hier nicht nur »Ekzemrezidive» verstanden, son- 
dern auch das »urspriingliche» Ekzem, das iiber das Alter von 
2 Jahren bestanden hatte (wir rechneten ja mit vollen 2 Jahren 
als Zeitpunkt fiir die 1. Beobachtung). 

Im Kontrollmaterial verfuhren wir auf die entsprechende 
Weise (das >urspriingliche»> Ekzem fehlte selbstverstandlich 
hier). 

Um einen besseren Uberblick zu erhalten, wurde es ausser- 
dem als angebracht angesehen, die Materialgruppen im Hin- 
blick auf den Verlauf dieser sog.allergischen Krankheit in ver- 
schiedene Gruppen aufzuteilen. Das am naheliegendste Ein- 
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teilungsprinzip war da eine Einteilung in solche, die im gros- 
sen und ganzen wahrend der ganzen Beobachtungszeit gesund 
waren, in solche, die im grossen und ganzen wahrend derselben 
Zeit krank waren sowie in die iibrigen Patienten. Die letzt- 
genannte Gruppe musste ausserdem in Untergruppen eingeteilt 
werden. Das Einteilungsprinzip, das somit festgestellt wurde 
und das auf das C-Material angewandt werden soll, ergibt sich 
aus folgendem Schema: 

Gruppe I. Stabil Gesunde: Patienten, die spitestens von 
ihrem 6. Lebensjahre an bis zum Ende der Beobachtungszeit 
gesund waren. Zu dieser Gruppe wurden somit auch die ge- 
rechnet, die iitberhaupt keine allergische Affektion wahrend 
der Beobachtungszeit gehabt hatten. 

Gruppe II. Kontinuierlich Kranke: Patienten, die vom 
Beginn der Beobachtungszeit bis zu deren Ende krank waren, 
und zwar entweder vollig kontinuierlich oder mit gesunden 
Perioden, die kiirzer als 2 Jahre waren. 

Gruppe III. Instabil Gesunde: 

a) Krank vor der Pubertdt, aber gesund nachher: Patienten, 
die vor der Pubertat, fortgesetzt tiber das 5. Lebensjahr oder 
spater krank waren, nach der Pubert&ét aber vollig gesund 
waren. 

b) Gesund vor der Pubertdt, aber krank nachher: Patienten, 
die spatestens vom 6. Lebensjahre an vor der Pubertiat vollstin- 
dig gesund waren, aber nachher krank waren. 

c) Krank sowohl vor als auch nach der Pubertdt: Patienten, 
die sowohl vor der Pubertit, fortgesetzt iiber das 5. Lebensjahr 
oder spater krank waren, ausserdem auch nach der Pubertat, 
die aber gesunde Perioden von der Dauer von mindestens 2 
Jahren hatten. 

Es muss wohl kaum erwahnt werden, dass diese Einteilung 
selbstverstandlich v6llig artifiziell ist und nur vorgenommen 
wurde um iiber das Prognoseproblem eine bessere Ubersicht zu 
erhalten. In diesem Schema ist, wie erwahnt, der Ausdruck 

Krankheit» identisch mit »allergischer Krankheit» im oben 
niher angegebenen Sinne. Wahrend der Krankheitsperioden 
kann der Patient somit jede der oben angegebenen Affektionen, 
entweder isoliert oder in Kombination mit einer oder mehreren 
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der iibrigen gehabt haben. Ferner soll erwahnt werden, dass 
bei der Berechnung der Lange der Krankheitsperioden der Ein- 
fachheit halber 1 Jahr als kleinste zeitliche Einheit angewandt 
wurde. Wenn somit ein Patient nicht langer als vielleicht einen 
einzigen Tag wahrend eines Jahres krank war, so wird er doch 
als krank wahrend des ganzen Jahres gerechnet. In Analogie 
mit der Bestimmung im Kapitel tiber das Material, dass be- 
schwerdefreie Intervalle, die kiirzer als 2 Jahre sind, nicht re- 
gistriert werden, wird ferner ein Patient, der wahrend der letz- 
ten 2 Jahre der Beobachtungszeit gesund geworden ist, als am 
Ende der Beobachtungszeit krank gerechnet. Selbstverstand- 
lich bedeuten diese Prinzipien eine grobe Vereinfachung, dia 
dieselben aber auf die gleiche Weise fiir alle Patienten durch- 
gefiihrt wurden, und zwar in beiden Materialgruppen, kann 
man davon ausgehen, dass sie das Ergebnis nicht wesentliche: 
beeinflussen, das beim Vergleich zwischen dem Ekzem- und 
dem Kontrollmaterial, bzw. zwischen den verschiedenen Grup- 
pen im Ekzemmaterial erhalten wird. 

Einige Punkte des Schemas diirften eine nihere Motivierung 
erfordern. Beziiglich Gruppe I wurde es als begriindet er 
achtet, einige Jahre Krankheit unmittelbar zu Beginn der 
Beobachtungszeit zu erlauben um sozusagen dem »urspriing 
lichen» Ekzem zur Ausheilung Zeit zu lassen. Nach Durch 
sicht des Ekzemmaterials ergab es sich dann als am geeignet- 
sten, fiir diese initiale Krankheitsperiode die drei ersten Jahr 
der Beobachtungszeit anzuschlagen. Da ja der Zeitpunkt der 
1. Beobachtung zu gerade 2 Jahren festgestellt worden war. 
bedeutete dies gerade, dass die Patienten spatestens von ihrem 
6. Lebensjahre an gesund sein mussten um zu Gruppe I ge 
zahit zu werden. 

Im Hinblick auf Gruppe II wird angefiihrt, dass die Patien- 
ten evt. kiirzer als 2 Jahre dauernde Gesundheitsperioden ha- 
ben durften. Dies steht mit der eben erwihnten Bestim 
mung im Kapitel tiber das Material beziiglich der beschwer- 
defreien Intervalle in Ubereinstimmung. War das Intervall 
kiirzer als 2 Jahre, so wurde der Verlauf als kontinuierlich an- 
gesehen. Hierbei kann aber der Einwand erhoben werden. 
dass unter bestimmten Voraussetzungen ein Intervall, das in 
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Wirklichkeit 2 Jahre betrug oder langer als 2 Jahre dauerte, 
bei der Anwendung des hier angegebenen Berechnungsprinzi- 
pes (mit 1 Jahr als geringste Zeiteinheit) nur als 1 Jahr auf- 
gefasst werden wiirde. Wenn namlich z.B. ein Patient eine 
kurze Zeit zu Beginn des 4. Lebensjahres krank war und dann 
erneut wahrend des 6. Lebensjahres in einem Zeitpunkt er- 
krankte, der dem Aufhéren der vorhergehenden Attacke ent- 
sprach, bzw. spiter wahrend desselben Jahres, so ist ja das 
wirkliche Intervall gleich bzw. mehr als 2 Jahre, waihrend ge- 
miss des eben erwahnten Prinzipes der Patient als krank wah- 
rend des ganzen 4. und ganzen 6. Lebensjahres betrachtet wer- 
den wiirde, d.h. das Intervall nur 1 Jahr betragen wiirde. Da 
aber eine derartige Situation bei keinem der Patienten vorge- 
kommen ist, musste hierauf keine Riicksicht genommen wer- 
den. Dasselbe gilt auch fiir die entsprechende Bestimmung in 
Gruppe III c. 

Die Bestimmungen in Gruppe III beabsichtigen wie ersicht- 
lich teils eine Abgrenzung von Gruppe I und II, teils eine Auf- 
teilung im Hinblick auf die Pubertat (s. weiter oben). Die Be- 
stimmungen tiber das Gesundsein spitestens vom 6. Lebens- 
jahre an (Gruppe III b) bzw. ein Bestehen der Krankheit iiber 
oder spiter als das 5. Lebensjahr (Gruppe III a und ce) wird 
durch das erklart, was oben im Hinblick auf die entsprechende 
Bestimmung in Gruppe I gesagt wurde. 

Beziiglich der Pubertit wird hier fiir die Madchen mit dem 
Zeitpunkt gerechnet, in welchem die Menstruation begann. An- 
gaben hieriiber konnten namlich bei der grossen Mehrzahl der 
Falle von den Patientinnen erhalten werden. Der Mittelwert 
fiir die erhaltenen Angaben ergab sich zu 14 Jahren. In den 
wenigen Fallen, bei welchen hieriiber keine Angaben erhalten 
werden konnten, wurde mit diesem Mittelwert gerechnet. Man 
kann selbstverstandlich dariiber diskutieren, inwieweit der 
Zeitpunkt fiir das Einsetzen der Menstruation am geeignetsten 
ist um das Pubertatsalter bei den Madchen anzugeben. Die Pu- 
bertat ist ja eine Periode, die sich iiber einige Jahre erstreckt. 
Da die Menarche aber bei allen Fallen einen leicht zu fixieren- 
den Zeitpunkt darstellt und im allgemeinen als das charak- 
teristischste Zeichen fiir die Pubertét aufgefasst wird, kann 
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unser Standpunkt doch als begriindet angesehen werden. Be- 
ziiglich der Knaben war das Problem selbstverstandlich schwe- 
rer, da hierbei iiberhaupt keine bestimmten Zeitpunkte ange- 
geben werden konnten. An Hand einiger Angaben in den ge- 
braiuchlichen Handbiichern wurde es aber als motiviert erach 
tet, die Pubertaét der Knaben hier ftir das 16. Lebensjahr fest- 
zulegen. 

Bei der Bearbeitung wurden nun diese Werte so angewandl, 
dass die Periode »vor der Pubertat» bis einschliesslich des 
Jahres gerechnet wurde, das hier als Pubertatsjahr angegeben 
wird und die Periode »nach der Pubertaét» wurde von dem fol 
genden Jahre an gerechnet. Im Hinblick auf die Knaben um 
tasste somit hier die erste Periode die Zeit von der Geburt bis 
einschliesslich des 16. Lebensjahres und die letztere die Zeit 
von einschliesslich des 17. Lebensjahres und nach oben. Au! 
entsprechende Weise wurde die Berechnung fiir die Madchen 
vorgenommen. 

Die Verteilung auf die verschiedenen Gruppen, stabil Ge 
sunde, kontinuierlich Kranke, instabil Gesunde und damit zu 
sammenhangende Probleme werden im weiteren Verlauf diese: 
Arbeit behandelt werden. Hier sollen nur einige Gesichts 
punkte angefiihrt werden, die bei dieser Verteilung angewand| 
werden konnten. Von den 3 Hauptgruppen bediirfen Gruppe | 
und II keine weitere Erklarung, da sie im Hinblick auf die sog 
allergische Krankheit wohl im grossen und ganzen als repra 
sentativ fiir die vollstindig gesunden bzw. die kranken Falk 
angesehen werden diirfen. Gruppe III diirfte hingegen ein 
etwas nahere Besprechung erfordern. Was zuerst Gruppe III « 
(krank vor, aber gesund nach der Pubertat) betrifft, so muss 
hier die Lange der Beobachtungszeit von grosser Bedeutung 
sein. Der Mittelwert fiir das Alter bei der letzten Beobachtung 
iiberstieg ja sowohl fiir das Ekzem- als auch fiir das Kontroll 
material 25 Jahre (s. Tabelle 3). Das niedrigste Alter fiir dix 
Fille, die in Gruppe III aufgenommen wurden, war indessen 
19 Jahre. Beziiglich Gruppe III a darf somit gesagt werden, 
dass die Beobachtungszeit im Hinblick auf die im Zeitpunk! 
der letzten Beobachtung jiingeren Patienten wohl kurz ist, da 
man sich selbstverstandlich denken kann, dass falls sie lange! 
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gewesen wiire, eine Anzahl von Neuerkrankungen hatte festge- 
stellt werden kénnen. In diesem Falle wiren ja diese Patienten 
zu Gruppe III ¢ (krank sowohl vor als nach der Pubertaét) zu 
rechnen gewesen. Da aber der Mittelwert fiir das Alter zur 
Zeit der letzten Beobachtung so relativ hoch, nimlich tiber 
dem 25. Lebensjahre liegt, ist man am stirksten dazu geneigt 
zu glauben, dass Neuerkrankte (wenn auch die Verhiltnisse 
nach dem eben erwahnten Alter selbstverstaéndlich nicht 
vorausgesagt werden kénnen) in der Mehrzahl der Faille re- 
gistriert worden sind, weswegen in unserem Material die Ab- 
grenzung von IIIa als besondere Gruppe, wenigstens fiir die 
Majoritét der Fille, unseres Erachtens motiviert ist. 

Gruppe IIIb (gesund vor, aber krank nach der: Pubertit) 
kann im Hinblick auf die Abgrenzung von Gruppe I (stabil 
Gesunde) diskutiert werden. Ein Ekzempatient, bei welchem 
die Krankheitsperiode nach der Pubertaét sehr spat eingetre- 
ten ist (in einem Fall erst im Alter von 24 Jahren) und von 
kurzer Dauer war, kann ja somit mit einem gewissen Recht 
aus praktischen Gesichtspunkten als von seiner allergischen 
Krankheit geheilt angesehen werden. Wenigstens aus_ theo- 
retischen Gesichtspunkten darf indessen die Abgrenzung auch 
in solchen Fallen als berechtigt angesehen werden, da auch 
eine leichte Wiedererkrankung nach einem langen beschwer- 
defreien Intervall auf eine aus der friihesten Kindheit zuriick- 
gebliebene allergische Krankheitsbereitschaft hinweisen kann. 

Die Patienten in Gruppe Ill c schliesslich wiirden mit einem 
gewissen Recht als sog. kontinuierlich Kranke bezeichnet wer- 
den kénnen (Gruppe II), da die Krankheitsperioden sowohl vor 
als nach der Pubertét, wenn auch unterbrochen von mehr 
oder minder langen gesunden Perioden, wenigstens als Aus- 
druck einer ausgesprochenen allergischen Bereitschaft ange- 
sehen werden kénnen. Da indessen die Bezeichnung »kon- 
tinuierlich Kranke» unserer Ansicht nach fiir solche Falle 
reserviert werden muss, die nicht nur Zeichen fiir eine 
ausgesprochene allergische Krankheitsbereitschaft aufgewiesen 
haben sondern gleichzeitig kontinuierlicher allergische Krank- 
heitssymptome gezeigt haben, schien uns die Abgrenzung 
zwischen Gruppe II und Gruppe IIIc als voéllig berechtigt, 
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wenn auch die Abgrenzungsbestimmung iiber die Lange der 
gesunden Perioden selbstverstandlich sehr artifiziell ist. Diese 
wurde aber bereits friiher motiviert. 

Neben den jetzt besprochenen Einteilungsprinzipien, die ja 
vor allem versuchen die Dauer der sog. allergischen Krankheit 
wiederzugeben, war ich der Ansicht, auch eine Abgrenzung 
der schwerer gearteten Affektionen vornehmen zu miissen um 
dann zu studieren, in welchem Ausmasse die Patienten von 
solchen befallen worden sind. Hiermit wurde sozusagen beab- 
sichtigt mehr aus praktischen Gesichtspunkten das Prognose- 
problem zu beleuchten. Bei dieser Abgrenzung wurden natiir- 
lich in erster Linie die Falle ausgeschlossen, die wihrend der 
Beobachtungszeit keine allergischen Krankheitssymptome auf- 
gewiesen haben. Das Problem betraf somit eine Grenzziehung 
zwischen den leichteren und schwereren Affektionen. Dass 
man hierbei von der Dauer nicht absehen konnte, ist selbst- 
verstandlich, obwohl dieselbe nicht von so dominierender 
Bedeutung wie bei der vorhergehenden Einteilung war. Ent- 
scheidend war, ob die Affektionen als fiir den Patienten wirk- 
lich beschwerend angesehen werden konnten oder nicht. Die 
Einteilung ergibt sich aus folgendem Schema: 

Leichtere Affektionen: Kurzdauernder Ekzemschub, leichtere 
periodische Ekzemveranderungen, auch solche mit der Dauer 
von mehreren Jahren, leichtes, kurzdauerndes Asthma, leichter 
Heuschnupfen, Strophulus, Urtikaria, angioneurotisches Odem. 

Schwerere Affektionen: Langdauerndes, konstantes Ekzem, 
ausgesprochener Prurigo Besnier, schwereres periodisches Ek- 
zem im tibrigen, Asthma, abgesehen von leichten, kurzdauern- 
den Fallen, schwerer Heuschnupfen. 

In diesem Schema wird mit Ekzem nicht nur »Ekzemrezi- 
div» sondern auch, wie bei dem ersten Einteilungsprinzip, das 
»urspriingliche» Ekzem verstanden, in dem Masse, als dieses 
iiber 2 Jahre vorhanden gewesen ist. 

Hier konnten aus leicht zu erklarenden Ursachen keine so 
scharfen Grenzen gezogen werden. Bei der Einteilung in stabil 
Gesunde u.s.w., konnten ja bestimmte zeitliche Grenzen ange- 
geben werden, wahrend hier mehr der allgemeine Eindruck 
entscheidend war. Was zuerst Strophulus, Urtikaria und 
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angioneurotisches Odem betrifft, so diirfen ja diese im grossen 
und ganzen als so leichte Affektionen angesehen werden, dass 
ihre Einreihung im Schema gegeben war. In einzelnen Fallen 
kénnen diese Affektionen freilich einen schwerer gearteten 
Charakter haben, da aber solche Fille weder im Ekzem- noch 
im Kontrollmaterial vorgekommen sind, musste diese Frage 
nicht einer Priifung unterzogen werden. Beziiglich Asthma, 
Heuschnupfen und Ekzem musste eine Einteilung vorgenom- 
men werden, da eine Reihe von Fallen als leichte Affektio- 
nen anzusehen war, wahrend andere dem Begriff schwererer 
Affektionen entsprachen. Fiir Asthma und Heuschnupfen 
lagen im grossen und ganzen so klare Indikationen vor, dass 
keinerlei gréssere Meinungsverschiedenheiten im Hinblick auf 
die Einteilung vorhanden sein diirften. Hier kann erwihnt 
werden, dass von den 70 Asthmafillen des Ekzemmaterials (C) 
nur 2 unserer Ansicht nach zur Gruppe leichtere Affektionen 
gezahlt werden konnten, wahrend von 31 Heuschnupfenfillen 
desselben Materials 23 so betrachtet werden konnten. Dies 
stimmt wohl im grossen und ganzen mit der allgemeinen 
Auffassung tberein, dass Asthma ein fiir den Patienten be- 
deutend mehr beschwerende Affektion ist als Heuschnupfen. 
Die Einteilung der Ekzemfialle stiess hingeger auf etwas groés- 
sere Schwierigkeiten. Am schwersten zu beurteilen war die 
Frage im Hinblick auf die periodisch auftretenden Ekzeme. 
Selbstverstandlich musste die Sortierung auch mitunter ziem- 
lich subjektiv betont ausfallen. Im allgemeinen konnten aber 
die Unterschiede als so markant angesehen werden, dass die 
Einteilung auf eine im grossen und ganzen zufriedenstellende 
Weise vorgenommen werden konnte. 

Die Patienten im Ekzem- und Kontrollmaterial C wurden 
somit nun nach diesen Prinzipien eingeteilt. Wies ein Patient 
zwei oder mehrere allergische Affektionen gleichzeitig oder 
in verschiedenen Zeitpunkten wahrend der Beobachtungszeit 
auf und war eine oder mehrere derselben zu den schwereren 
Typen zu zahlen, so wurde der Patient selbstverstindlich in 
die Gruppe mit schwereren Affektionen eingereiht. Waren 
hingegen alle Affektionen leichterer Art, so wurde der Patient 
nicht in diese Gruppe aufgenommen. 
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Das Einteilungsschema kann selbstverstindlich in einigen 
Punkten diskutiert werden. Wie bereits hervorgehoben, muss 
die Beurteilung zum Teil ziemlich stark subjektiv betont aus 
fallen. Man kann u.a. die Méglichkeit eines Vergleiches zwi- 
schen den verschiedenen Affektionen diskutieren und sich 
fragen, inwieweit z.B. ein freilich leichteres und periodisch 
auftretendes, in seiner Daucr aber doch lange bestehendes 
Ekzem, als eine Jeichtere Affektion anzusehen ist als z.B. ein 
schwerer Heuschnupfen. Ferner kann die Frage gestellt wer- 
den, inwieweit ein Patient mit einer einzigen schwereren 
Affektion wirklich so angesehen werden soll, dass er mehr 
Beschwerden hat als ein Patient mit mehreren leichteren Af- 
fektionen. Wenn somit eine andere beurteilende Person z.B. 
einige Fille, die hier als leichtere angesehen und somit aus- 
geschlossen wurden, zur Gruppe mit schwereren Affektionen 
gezahlit hatte oder umgekehrt, so diirften doch derartige Fille 
relativ gering an Zahi sein, da im grossen und ganzen die 
Indikationen bei der Sortierung als klar angesehen werden 
diirfen. So viel darf jedenfalls als sicher angesehen werden. 
dass die Gruppe mit schwereren Affektionen die durchschnitt- 
lich am schwersten gearteten Fille umfasst. Dieses Verhalten 
ist auch ausreichend, nachdem die Abgrenzung zum Vergleich 
zwischen Ekzem- und Kontrollmaterial, bzw. zwischen ver- 
schiedenen Kategorien innerhalb des Ekzemmaterials ange- 
wandt werden soll. 


c. Der allgemeine Verlauf. 


1. Ekzemmaterial. 


Die bei der Einteilung des Ekzemmaterials C nach den auf 
S. 65 angefiihrten Prinzipien erhaltene Verteilung ist aus 
Tabelle 5 ersichtlich. 

Aus der Tabelle ergibt sich u.a., dass nur ungefahr 37 % 
der Fille im gesamten Material zu Gruppe I (stabil Gesunden) 
zu zahlen sind d.h. spitestens vom 6. Lebensjahre an gesund 
waren (im Hinblick auf die oben angefiihrten allergischen 
Affektionen) und dies auch bis zum Abschluss der Beob- 
achtungszeit verblieben waren. 
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Tabelle 5. 


Verteilung des Ekzemmaterials C auf die Gruppen stabil Gesunde, 
kontinuierlich Kranke und instabil Gesunde. 


Manner Frauen Beide Geschl. 

on Zz 
8 #8 #§ #33 § 

Gesamlanzahl der Fiille 
=N 181 100.0 120 100.0 3u4 100.0 
I. Stabil Gesunde 67 36.4+3.5 45 37.5244 112 36822.8 


If. Kontinuierlich Kranke 39 21.2+3.0 25 2082+3.7 64 21.142.3 
III. Instabil Gesunde, 
davon: 78 4244236 50 41.7 
a) krank vor, aber ge- 
sund nach der Pub. 31 168428 18 150433 49 16.142.1 
b) gesund vor, aber 


128 42.1+28 


I+ 


krank nach der 

Pub. 13 71419 10 8.3 + 2.5 23 76215 
c) krank sowohl vor 

als auch nach der 

Pub. 3 18.5 3 


I+ 

io 


22 183435 56 184242. 


Die einzige allergische Affektion, die in dieser Gruppe 
wahrend der drei ersten Beobachtungsjahre vorkam, war Ek- 
zem, das hier eine direkte Fortsetzung des »urspriinglichcn 
noch nicht ausgeheilten Ekzemes darstellte. In der Mehrzahl 
der Fille, etwa in 69 % der gesamten Gruppe I, waren 
indessen die Patienten véllig gesund, ohne wiihrend der gan- 
zen Beobachtungszeit irgendwelche allergische Symptome autf- 
gewiesen zu haben. In nahezu 21 % lag ein Ekzem nur 
wihrend des ersten Beobachtungsjahres vor. Dieses Verhalten 
wird durch Tabelle 6 niher beleuchtet. 

Zu Gruppe II, kontinuierlich Kranke, d-h. Patienten, die 
vom Beginn der Beobachtungszeit bis zu deren Ende entweder 
vollig kontinuierlich oder mit gesunden Perioden von weniger 
als 2 Jahren krank waren, wurde ein relativ grosser Teil der 
Fille, nimlich etwa 21 % der Fille des Ekzemmaterials C 
gezahlit (s. Tabelle 5). 
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Tabelle 6. 


Ekzemmaterial C: Gruppe I (stabil Gesunde). Verteilung hinsicht- 
lich Vorkommen von Ekzem wihrend der Beobachtungszeit. 


Manner Frauen Beide Geschl. 
a a 
gs 8 32 
< ~2 < _° < _° 
Gruppe I: Stabil Gesunde 
Gesund wahrend der ganzen Beob.-z. 42 62.7 35 77.8 77 68.8 
Ekzem im 1. Beob.-jahr 15 22.4 8 17.8 23 20.5 
Ekzem in den 2 ersten Beob.-j. 8 11.9 2 4.4 10 8.9 
Ekzem in den 3 ersten Beob.-j. 2 3.0 — =: 2 1.8 
Ges.-anzahl stabil Gesunden = N 67 100.0 45 1000 112 100.0 


In dieser Gruppe lagen wahrend der Beobachtungszeit neben 
dem Ekzem auch andere allergische Krankheiten (Asthma, 
Heuschnupfen u.s.w.) vor. Ungefihr 9 % aller der zur Gruppe 
gehérenden Patienten wiesen nur Ekzem auf, 19 % hatten nur 
andere Affektionen, wihrend die verbleibenden Falle, d-h. 
etwa 72 %, Kombinationen aufwiesen (Ekzem + eine oder 
mehrere der tibrigen allergischen Affektionen). S. naher Ta- 
belle 7. 


Tabelle 7. 


Ekzemmaterial C: Gruppe II (kontinuierlich Kranke). Verteilung 
nach Art der allergischen Affektionen. 


Manner Frauen Beide Geschl 

Zz = Zz 

Zs § 38 § 28 §& 

Nur Ekzem 2 5.1 4 16.0 6 9.4 

Nur andere allerg. Affektionen 12 30.8 — —- 12 18.8 
Kombination von Ekzem und and. 

allerg. Affekt. 25 64.1 21 84.0 46 71.9 

Ges.-anz. kontinuierl. Kranke = N 39 =: 1100.0 25 100.0 64 100.0 


PROGNOSE UND ERBLICHKEITSMOMENTE BEI EKZEMA INFANTUM 


75 


Die allergische Krankheit stellt ja bei den Patienten in 
Gruppe II eine praktisch genommen zusammenhingende 
Krankheitsperiode vom Zeitpunkt der ersten Beobachtung bis 
zum letzten dar. Von besonderem Interesse ist hierbei das 
Verhalten des Ekzems. Durch Summierung der Werte fiir 
nur Ekzem» und »Kombination von Ekzem und anderen 
allergischen Affektionen» in Tabelle 7 finden wir, dass unge- 
fihr 81 % von Gruppe II wahrend der Beobachtungszeit Ek- 
zem aufgewiesen haben. In der grossen Mehrzahl der Fille, 
naimlich nahezu 77 % der Gruppe II, lag diese Affektion bereits 
zu Beginn der Beobachtungszeit vor — s. Tabelle 8. Hierbei 
war das »urspriingliche» Ekzem wihrend der ersten 2 Jahre 
nicht ausgeheilt, sondern dauerte iiber die Grenze von 2 Jahren 
an, weswegen bei diesen 77 %, ebenso wie bei den entsprechen- 
den Fallen in Gruppe I, eine direkte Fortsetzung des eben 
erwahnten »urspriinglichen» Ekzemes vorlag. Im weiteren 
Verlauf gestaltete sich das Ekzem dieser Fille dann entweder 
in Form einer einzigen zusammenhangenden Krankheitspe- 
riode von variierender Linge (etwa 56 % von Gruppe II) oder 
auch in Form von zwei Perioden mit einem dazwischenliegen- 
den ekzemfreien Intervall (etwa 20 % von Gruppe II). Im 
erstgenannten Fall bestand das Ekzem bei ungefahr 30 % 
(von Gruppe II) am Ende der Beobachtungszeit immer noch. 
Die wenigen Ekzemfille, bei denen das Ekzem zu Beginn der 
Beobachtungszeit noch nicht vorhanden war, wiesen alle nur 
eine Ekzemperiode auf, die von dem »urspriinglichen» bei 
diesen Fallen vor der 2-Jahresgrenze ausgeheilten Ekzem, 
durch ein ekzemfreies Intervall getrennt war. Diese Faille sind 
deswegen zu der Kategorie Ekzemrezidivfalle zu zihlen, zu 
welchen selbstverstindlich auch die eben erwahnten, in zwei 
Perioden verlaufenden Ekzeme gerechnet werden sollten. Es 
ergab sich somit, dass die Gesamtanzahl der Rezidiv-Falle 
25 % von Gruppe II betrug. Hier muss bemerkt werden, dass 
bei keinem Patienten mehr als ein Rezidiv vorkam, weswegen 
die Anzahl der Ekzemperioden wiahrend der Beobachtungs- 
zeit niemals 2 iiberstieg. Im Hinblick auf nahere Einzelheiten 
sei beziiglich der hier besprochenen Verhiltnisse auf Tabelle 
8 verwiesen. 
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Tabelle 8. 
Ekzemmaterial C: Gruppe II (kontinuierlich Kranke). 
Gruppierung nach den Ekzemperioden. 


Manner Frauen Beide Geschl. 
one on Zz 
ga § § § 


ies.-anz. Falle kontin. Kranke=N 39 100.0 25 100.0 64 100. 


Ekzem vom Beginn der Beob.-z. 25 64.1 24 96.0 49 76.6 
a) Eine Periode der Beob.-z., 19 48.7 17 68.0 36 56.3 
davon wahrend d. ganzen 
Beob.-z. 7 17.9 12 48.0 19 29. 
fp) Zwei Perioden der Beob.-z. 6 15.4 7 28.0 13 20.5 
Rezidivfalle (einschl. 1. B) 8 20.5 8 32.0 16 25 


Die Liinge der Ekzemperioden ist aus Tabelle 9 ersichtlich. 
in welcher die in Tabelle 8 angegebene Gruppierung ebenfalls 
angewandt wurde. 

Zu der verbleibenden Hauptgruppe III, instabil Gesunde, 
wurden ungefihr 42 % der Fille des Ekzemmaterials C (s. 
Tabelle 5) gezihlt. Werden diese Patienten in die 3 Untergrup- 
pen eingeteilt, so kommen ungefihr 16 % (des. Ekzemmaterials 
C) in der Gruppe krank vor, aber gesund nach der Pubertit 
(krank tber das 5. Lebensjahr oder spater vor der Pubertiit, 
vollstiindig gesund aber nach der Pubertaét) vor, nahezu 8 % 
in der Gruppe gesund vor, aber krank nach der Pubertiit 
(krank nach der Pubertat, aber vor der Pubertiit vollstindig 
gesund spitestens von einschliesslich des 6. Lebensjahres an) 
sowie etwa 18 % in der Gruppe krank sowohl vor als auch 
nach der Pubertét (krank sowohl vor der Pubertit, iiber das 
5. Lebensjahr oder spiter, als auch nach der Pubertiit, aber 
mit gesunden Perioden von wenigstens 2 Jahren). 

In dieser Hauptgruppe lagen ebenfalls wahrend der Beob- 
achtungszeit neben dem Ekzem auch andere allergische Affek- 
tionen vor. Von der ganzen Gruppe wiesen ungefiihr 31 % 
nur Ekzem, nahezu 34 % nur andere allergische Affektionen. 
sowie etwa 35 % Kombinationen von Ekzem mit einer oder 
mehreren der iibrigen allergischen Affektionen auf. S. fer- 
ner Tabelle 10. 
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Tabelle 10. 
Ekzemmaterial C: Gruppe III (instabil Gesunde), 


nach Art der allergischen Affektionen. 


Gruppe III a. 


Nur Ekzem 

Nur andere allerg. Affektionen 

Kombination von Ekzem u. 
and. allerg. Affekt. 

Gesamtanz. Fille in Gr. III a 
= Na. 


Gruppe III b. 
Nur Ekzem 
Nur andere allerg. Affektionen 
Kombination von Ekzem u. 
and. allerg. Affekt. 
Gesamtanz, Fille in Gr. III b 
= Nb 
Gruppe III ce. 
Nur Ekzem 
Nur andere allerg. Affektionen 
Kombination von Ekzem u. 
and. allerg. Affekt. 
Gesamtanz. Falle in Gr. III c 
=Ne 
Gesamte Gruppe III. 
Nur Ekzem 
Nur andere allerg. Affektionen 
Kombination von Ekzem u. 
and. allerg. Affekt. 
Gesamtanz. Fille der ges. 


Gruppe III=N 


Manner 
Abs. o/ 
Anzahl bd 
von Na 
9 29.0 
14 45.2 
8 25.8 
31 ~=100.0 
von Nb 
8 61.5 
2 15.4 
3 23.1 
13 1100.0 
von Nec 
12 35.3 
6 17.6 
16 47.1 
34 100.0 
von N 
29 37.2 
22 28.2 
27 34.6 
78 100.0 


Frauen 
Abs abs. 
Anzahl  anzabl 
von Na 
5 27.8 14 
10 55.6 24 
3 16.7 11 
18 100.0 49 
von Nb 
4 40.0 12 
4 40.0 6 
2 20.0 5 
10 100.0 23 
von Nec 
2 9.1 14 
7 31.8 13 
13 59.1 29 
22 100.0 
von N 
22.0 40 
21 42.0 43 
18 36.0 45 
50 100.0 128 


Verteilung 


Beide Geschl. 


von Na 
28.6 
49.0 


22.4 


100.0 
von Nb 
52.2 
26.1 


100.0 
von Nc 
25.0 
23.2 


Die allergische Krankheit hat ja hier nicht den praktisch 
genommen kontinuierlichen Verlauf, der Gruppe II auszeich- 
net, sondern trat in Form langerer oder kiirzerer Krankheits- 
perioden auf. Beziiglich der Linge dieser Krankheitsperioden 


sei auf Tabelle 11 verwiesen. 


78 
21.7 
( 
51.8 
4 
100.0 
von N 
31.3 
33.6 
I 
35.2 I 
100.0 
\ 
\ 
\ 
| 
I 
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Tabelle 11. 


Ekzemmaterial C: Gruppe III (instabil Gesunde). 
Mittelwert (Jahre) der Linge der Krankheitsperioden. 
Bei mehr als einer Krankheitsperiode wird mit der 

zusammengenommenen Linge gerechnet. 


Anzahl M+e(M) 

Gruppe III a: 
Manner 31 7.3+£0.7 4.0 
Frauen 18 8.2+1.0 41 
Beide Geschl. 49 7.6 + 0.6 4.0 

Gruppe III b: 
Manner 13 6.9 — 
Frauen 10 8.4 _ 
Beide Geschl. 23 7.62411 5.2 

Gruppe III ec: 
Manner 34 18.2 + 0.9 5.5 
Frauen 22 16.0 +14 6.6 
Beide Geschl. 56 17.3+0.8 5.9 


Von den Untergruppen diirfte die letzte, dh. Gruppe IIc, 
eine etwas nahere Untersuchung erfordern. Krankheitsperi- 
oden wechseln hier mit gesunden Perioden auf eine kompli- 
zierte Weise ab. Der Mittelwert fiir die Linge der letzteren 
Perioden ist aus Tabelle 12 ersichtlich, in welcher auch eine 
Einteilung unter Beriicksichtigung der Pubertit vorgenommen 
wurde. In der Tabelle werden die Krankheitsperioden auch 
auf entsprechende Weise behandelt. War bei einem Patienten 
mehr als eine Krankheits- bzw. Gesundheitsperiode vorge- 
kommen, so wird hierunter, und zwar ebenso wie oben (Ta- 
belle 11), die summierte Linge verstanden. 

Fiir einen Teil der Patienten in Gruppe IIIc (etwa 21 % 
von IIIc) verlief die vor der Pubertaét aufgetretene Krankheit 
wie eine von Beginn der Beobachtungszeit bis zur Pubertit 
vorhandene, zusammenhangende Krankheitsperiode. Bei einer 
Reihe anderer Fille (nahezu 61 % von III c) bildete die Krank- 
heit nach der Pubertit auf entsprechende Weise eine das 
ganze Intervall zwischen diesem Zeitpunkt und der letzten 
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Tabelle 12. 
Ekzemmaterial C: Gruppe III c (krank sowohl vor als auch nac! 
der Pubertaét). Mittelwert (Jahre) der Linge der Krankheits- und 
der gesunden Perioden. Bei mehr als einer Krankheits- bzw 
gesunden Periode wird mit der zusammengenommenen Linge 


gerechnet. 
Krankheitsperioden Gesunde Perioden 
Anzahl M+¢(M) Anzahl M+e(M) 

Vor der Pubertat: 
Manner 34 9.4 + 0.7 3.9 28 5.6 + 0.7 3 
22 7.5+0.8 3.9 16 59+0.8 
Beide Geschl. 56 8.7+0.5 4.0 44 5.7+0.5 3 

Nach der Pubertat: 
Minner 34 8.8+0.9 5.1 12 6.4 
Frauen 22 8.9+1.0 4.6 10 5.9 
Beide Geschl. 56 8.9 + 0.6 4.9 22 6.2+0.8 3 

Gesamte Beobachtungszeit: 
Manner 34 18.2+0.9 5.5 34 6.9+0.6 3 
Frauen 22 16.0 +1.4 6.6 22 7.02+1.1 5 
Beide Geschl. 56 17.3+0.8 5.9 56 6.9 + 0.6 j 


Beobachtung umfassende, zusammenhingende Krankheits 
periode. Diese Verhaltnisse werden in Tabelle 13 beleuchtet 

Von den verschiedenen Komponenten der allergischen 
Krankheit ist selbstverstandlich auch in Gruppe III das Ek 
zem von speziellem Interesse. Durch Summierung der Werte 
fiir »nur Ekzem» und »Kombination von Ekzem und anderen 


Tabelle 13. 
Ekzemmaterial C: Gruppe III ec (krank sowohl vor als auch nac! 
der Pubertat). Patienten, die wahrend der ganzen Zeit vor bzw 
nach der Pubertaét krank waren. 


Krank wiahrend der Krank wihrend de 


Gesamt- 
ganzen Zeit vor ganzen Zeit nach 
anzahl der Pubertat der Pubertat 
N Abs. Anzahl °/,vonN Abs. Anzahl °/, von 
Manner 34 6 17.6 22 64.7 
Frauen 22 6 27.3 12 54.5 


Beide Geschl. 21.4 60.7 


] 
] 
i 
( 
Z 
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allergischen Affektionen» in Tabelle 10 finden wir, dass gut 
66 % der gesamten Gruppe III wihrend der Beobachtungszeit 
Ekzem irgend einer Art aufgewiesen haben. In ung. 42 % 
von Gruppe III lag Ekzem bereits zu Beginn der Beobachtungs- 
zeit vor (s. Tabelle 14) und stellte hier, ebenso wie bei den 
entsprechenden Fallen in Gruppe I und II eine direkte Fort- 
setzung des »urspriinglichen» Ekzems dar, das somit bei diesen 
Patienten nicht vor der Zweijahresgrenze abgeheilt ist. Auch 
hier verlief das Ekzem dann bei diesen Fallen entweder wie 
eine einzige zusammenhiangende Krankheitsperiode von unter- 
schiedlicher Liinge (25 % der Gruppe III) oder auch in 


“zwei Perioden mit dazwischenliegendem ekzemfreien Inter- 


vall (etwa 17 % der Gruppe III). Die Ekzemfiille, die nicht 
zu Beginn der Beobachtungszeit vorlagen, wiesen alle nur eine 
Ekzemperiode auf, die durch ein freies Intervall vom »ur- 
spriinglichen» Ekzem getrennt war, das bei diesen Patienten 
somit vor der Zweijahresgrenze ausgeheilt ist. Sie stellen mit 
anderen Worten Rezidivfalle in der hier angewandten Be- 
deutung dar und zu dieser Gruppe sollen auch die eben er- 
wahnten, in zwei Perioden verlaufenden Ekzemfille, gerech- 
net werden. Es ergab sich somit, dass die gesamte Anzahl der 
Rezidivfaille gut 41 % der gesamten Gruppe III ausmacht. 
Bei ein und demselben Patienten kam auch hier nicht mehr 
als ein Ekzemrezidiv vor, weswegen natiirlich die Anzahl der 
Ekzemperioden wiihrend der Beobachtungszeit niemals grés- 
ser als 2 war. S. im tibrigen Tabelle 14. 

Betrachten wir nun die verschiedenen Untergruppen und 
berechnen erst aus Tabelle 10, auf dieselbe Weise wie eben 
fiir die gesamte Gruppe III wie gross der prozentuale Anteil 
an Patienten ist, die wahrend der Beobachtungszeit Ekzem 
irgend einer Art aufgewiesen haben, so erhalten wir fiir 
Gruppe IIIa 51 % (von Illa), fiir Gruppe IIIb etwa 74 % 
(von IIIb) und fiir Gruppe IIe nahezu 77 % (von IIIc). 
Beim Vergleich zwischen Gruppe IIIa und IIIb scheint dic 
letztere in der eben erwihnten Hinsicht zu dominieren. Der 
Unterschied ist aber zu klein um eine sicherere Behauptung 
zu rechtfertigen. Der Mittelwert fiir die Beobachtungszeiten 
in Gruppe IIIb ist ausserdem grésser als in IIIa (Differenz 
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statistisch sichergestellt: 3.27 + 0.89 Jahre), was ja méglicher- 
weise das oben angefiihrte Uberwiegen erkliren kann. Ver- 
gleichen wir indessen Gruppe IIIa und Gruppe IIIc, so fin- 


Tabelle 14. 


Ekzemmaterial C: Gruppe III (instabil Gesunde). 
nach den Ekzemperioden. 


Gruppierung 


Manner Frauen Beide Gesclil 
Abs. 4, Abs. 9 Abs. 0 
Anzahl ‘° Anzahl ‘° Anzahl 
Gruppe III a: von Na von Na von N 
1. Ekzem vom Beginn der Beob.-z. 12 38.7 5 27.8 17 34.7 
a) 1 Periode der Beob.-z. 12 38.7 5 27.8 17 34.7 
6) 2 Perioden » » » 0 —_— 0 — 0 - 
2. Rezidivfalle (einschl. 1 6) 5 16.1 3 16.7 8 16.3 
Ges.-anz. Falle in Gr. III a= Na 31 18 49 
Gruppe III b: von Nb von Nb von N 
1. Ekzem vom Beginn der Beob.-z. 5 38.5 2 20.0 7 30.4 
a) 1 Periode der Beob.-z. 3 23.1 0 ~ 3 13.0 
6) 2 Perioden » » » 2 154 2 20.0 4 17.4 
2. Rezidivfalle (einschl. 1 6) 8 61.5 6 60.0 14 60.9 
Ges.-anz. Fille in Gr. III b= Nb 13 10 23 
Gruppe III ec: von Ne von N¢ von \ 
1. Ekzem vom Beginn der Beob.- 20 588 10 45.5 30 53.6 
a) 1 Periode der Beob.-z. 10 29.4 2 9.1 12 21.4 
B) 2 Perioden » » » 10 29.4 8 364 18 32.1 
2. Rezidivfalle (einschl. 1 6) 18 529 13 59.1 31 55-4 
Ges.-anz. Falle in Gr. III c= Ne 34 22 56 
Gesamte Gruppe III: von N von N von > 
1. Ekzem vom Beginn der Beob.-z. 37 474 17 34.0 54 42.2 
a) 1 Periode der Beob.-z. 25 32.1 7 140 32 25.0 
6) 2 Perioden » » » 12 154 10 20.0 22 17.2 
2. Rezidivfalle (einschl. 1 6) 31 39.7 22 44.0 53 41.4 
Ges.-anz. Fille in der ges. Gr. II=N 78 50 28 


den wir ein statistisch gesehen wahrscheinliches 
fiir die letztere (Unterschied: 25.8 + 9.1 %). 


Uberwi iegel 


Zwischen diese} 


Gruppen liegt ferner eine gute Ubereinstimmung im Hinblick 
auf die Mittelwerte der Beobachtungszeiten vor (Differenz 
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1.92 + 0.84 Jahre), ausserdem auch fiir die Dispersionen um 
diese Mittelwerte (Differenz 0.64 + 0.60 Jahre). Sehen wir 
nun nach (in Tabelle 14), ein wie grosser Prozentsatz der Ek- 
zemfalle zu Beginn der Beobachtungszeit vorhanden waren 
und in nur einer Periode verlaufen sind, so finden wir fiir 
Gruppe III a nahezu 35 % (von III a), fiir Gruppe III b 
ungefahr 13 % (von III b) und fiir Gruppe III ¢ gut 21 % 
(von III c). Sowohl in Gruppe III b als auch in III c liegen 
die Werte somit niedriger als in Gruppe III a. Im Hinblick 
auf die Definitionen fiir die verschiedenen Untergruppen war 
es auch a priori am wahrscheinlichsten, dass die Differenz 
zwischen III a und III ¢ beziiglich der Ekzemfrequenz wenig- 
stens zum grossen Teil durch ein haufigeres Vorkommen von 
Ekzemrezidiven in der letzteren Gruppe, verglichen mit der 
ersteren, bedingt wird. Aus Tabelle 14 werden folgende Werte 
fiir die Ekzemrezidive erhalten: Fiir Gruppe III a ungefiihr 
16 % (von III a), fiir Gruppe III b nahezu 61 % (von III b) 
und fiir III ¢ gut 55 % (von III c). Zwischen Gruppe III a 
und III b liegt hier ein statistisch sichergestellter Unterschied 
vor. Im Hinblick auf das weiter oben tiber die Beobachtungs- 
zeiten Angefiihrte kénnen aber hieraus keine sicheren Schliisse 
gezogen werden. Was dann den Unterschied zwischen den 
Gruppen III a und III c betrifft, so ist dieser signifikativ 
(39.1 + 8.5 %). Im Hinblick auf die Befunde bei den Ekzem- 
fallen, die zu Beginn der Beobachtungszeit vorhanden waren 
und in einer Periode verlaufen sind, muss also der Unter- 
schied der gesamten Ekzemfrequenz zwischen Gruppe III a und 
III c¢ durch die in der letzteren Gruppe héhere Rezidivfrequenz 
bedingt werden. Die Gruppen III b und III ¢ weisen, wie er- 
sichtlich, unter einander eine recht gute Ubereinstimmung 
sowohl im Hinblick auf die Ekzemfrequenz iiberhaupt als auch 
auf die Rezidivfrequenz auf. 

Nach dieser Behandlung der Verteilung auf die drei Haupt- 
gruppen bzw. deren Untergruppen, kann es auch von Interesse 
sein, in einem bestimmten Alter der Patienten im gesamten 
Ekzemmaterial C zu untersuchen, inwieweit die Betreffenden 
in diesem Alter Zeichen fiir allergische Krankheiten aufwiesen 
oder nicht. Das Alter 25 Jahre wurde hierbei als am geeig- 


S4 GUNNAR EDGREN 


netsten angesehen, und zwar teils deswegen, da man berechnen 
konnte, dass nicht allzu wenige bis oder iiber dieses Alter 
beobachtet wurden, sowie teils deswegen, weil die Ergebnisse 
nach einer so langen Zeit die Prognose auf lange Sicht besser 
widerspiegeln wiirden. Das Ergebnis ist in Tabelle 15 er- 
sichtlich. 


Tabelle 15. 
Ekzemmaterial C: Anzahl der Gesunden bzw. Kranken im 
Alter von 25 Jahren. 


Anzahl der 
bis zum, bzw. Gesund im Alter Krank im Alter 
iiber das Alter von 25 Jahren von 25 Jahren 
von 25 J. . Abs 
s. 
beobachteten lo Anzabl 0 
Fille 
Manner 116 69 59.5 + 4.6 47 40.544 
Frauen 80 51 63.8 + 5.4 29 36.2 +5 
Beide Geschl. 196 120 61.2 + 3.5 76 38.8 + 3 


Es ergibt sich also, dass insgesamt 196 Patienten fiir dies: 
Untersuchung vorlagen. Von diesen waren im Hinblick au! 
die allergische Krankheit im Alter von 25 Jahren ungefahi 
61 % gesund und ungefaihr 39 % krank. Das Ergebnis dar! 
als sehr auffallig bezeichnet werden und scheint zu zeigen 
dass Patienten, die Ekzema infantum gehabt haben, in vielen 
Fallen auch bis in das reifere Alter eine ausgesprochen 
Neigung fiir allergische Affektionen aufweisen. Um sicher 
Schliisse ziehen zu kénnen sind aber Vergleiche mit dem Kon 
trollmaterial erforderlich. 

Schliesslich verbleibt die Frage nach dem Vorkommen sog 
schwererer allergischer Affektionen. Beziiglich der Prinzipien 
fiir die Gradierung hierbei siehe weiter oben. Die Frequenz an 
Fallen im Ekzemmaterial C, die wahrend der Beobachtungszei! 
solchen ausgesetzt waren, ergibt sich aus folgender Aufstellung 


84= 45.7 + 3.7% 
Beide Geschlechter ........ 128=42.1+2.8 % 
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Betrachten wir die Fille, die bis zum 25. Lebensjahr oder 
dariiber beobachtet wurden, und studieren wir in welchem 
Masse diese in dem genannten Alter die eben erwiihnten 
schwereren allergischen Affektionen aufgewiesen haben, so 
wird folgendes Ergebnis erhalten: 


34=29.3 + 4.2% 
Beide Geschlechter ........ 53 = 27.0 +3.2% 


Die Werte sind somit auffallig hoch, und zwar sowohl fiir 
die gesamte Beobachtungszeit als auch fiir das letztgenannte 
Alter. Eine endgiiltigere Beurteilung kann aber hier ebenfalls 
nicht vorgenommen werden, ehe ein Vergleich mit dem Kon- 
trollmaterial angestellt worden ist. 


2. Kontrollmaterial. 


Bei der Einteilung des Kontrollmaterials C in die Gruppen 
stabil Gesunde, kontinuierlich Kranke u.s.w. wurde eine Ver- 
teilung erhalten, die sich aus Tabelle 16 ergibt. 

Somit sind ungefahr 88 % des gesamten Materials (einschl. 
bzw. ausschliesslich Fille mit allergischen Ursprungskrank- 
heiten) zu Gruppe I (stabil Gesunde) zu zihlen. Alle Patien- 
ten, die zu dieser Gruppe gehG6ren, sind vollstandig gesund 
gewesen und haben keinerlei allergische Krankheitssymptome 
wahrend der Beobachtungszeit aufgewiesen. 

Zu Gruppe II (kontinuierlich Kranke) werden aus dem Kon- 
trollmaterial C, einschliesslich Falle mit allergischer Ursprungs- 
krankheit, nur 5 Patienten, d.h. nicht voll 2 % (s. Tabelle 16) 
gezahit. Zieht man die Fille mit einer allergischen Ursprungs- 
krankheit ab, so verbleiben nur 3 Patienten, d.h. 1 %. 

In keinem Fall lag hier Ekzem allein als allergische Affek- 
tion vor. Einschliesslich der Falle mit einer allergischen Ur- 
sprungskrankheit waren nur andere allergische Affektionen 
bei 4 Patienten vorhanden (2 Manner, 2 Frauen), sowie eine 
Kombination von Ekzem und anderen allergischen Affektionen 
bei einem Patienten (Frau). Werden die Fille abgezogen, bei 
denen allergische Ursprungskrankheiten vorlagen, so ver- 
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bleiben 2 Patienten (1 Mann, 1 Frau) mit nur anderen aller- 
gischen Affektionen sowie 1 Patient (Frau) mit einer Kom- 
bination von Ekzem und anderen allergischen Affektionen. 

Zu der letzten Gruppe, Gruppe III (instabil Gesunde) wer- 
den gut 10 % des Kontrollmaterials C (einschliessl. bzw. aus- 
schliessl. Falle mit allergischen Ursprungskrankheiten) ge- 
rechnet. S. Naheres in Tabelle 16. Hier soll bemerkt werden, 
dass keiner dieser Patienten eine sog. allergische Ursprungs- 
krankheit gehabt hat. Im Hinblick auf die drei Untergruppen 
kommen ungefahr 3 % auf die Gruppe III a (krank vor, aber 
gesund nach der Pubertat), ungefahr 4 % auf die Gruppe III b 
(gesund vor, aber krank nach der Pubertit) sowie 3 % auf 
die Gruppe III c (krank sowohl vor wie nach der Pubertit), 
wobei die Prozentwerte sich auf das gesamte Kontrollmaterial 
C (einschl. bzw. ausschliessl. Fille mit allergischen Ursprungs- 
krankheiten) beziehen. 

Nur bei etwa 13 % der gesamten Gruppe III bestand die 
allergische Krankheit nur in Ekzem. Bei ungefihr 84 % lagen 
nur andere allergische Affektionen vor sowie in ungefahr 3 % 
eine Kombination von Ekzem und anderen allergischen Affek- 
tionen. S. hiertiber Tabelle 17 a und b. 

Die Lange der allergischen Krankheitsperioden ergibt sich 
aus Tabelle 18. Bei keinem Fall lag hier mehr als eine Krank- 
heitsperiode bei ein und demselben Patienten vor. 

Auch hier diirfte die Gruppe III c etwas ausfiihrlicher be- 
handelt werden. Die Linge der in dieser Gruppe vorkommen- 
den Krankheits- und gesunden Perioden wird durch Tabelle 
19 beleuchtet. Ebenso wie im Ekzemmaterial wurde auch hier 
eine Einteilung im Hinblick auf die Pubertit vorgenommen. 
Wie oben erwahnt lag niemals mehr als eine Krankheitsperiode 
bei ein und demselben Patienten vor. Hingegen kamen bei 
einem Teil der Faille zwei gesunde Perioden vor. Bei diesen 
Fallen wird darunter, in Analogie mit dem Ekzemmaterial, 
die insgesamte Linge der gesunden Perioden verstanden. 

Bei den 9 Patienten, die Gruppe III c darstellen, verlief 
bei keinem Fall die vor der Pubertét aufgetretene Krankheit 
wie eine von dem Zeitpunkt der ersten Beobachtung bis zur 
Pubertét bestehende, zusammenhiangende Krankheitsperiode. 


88 


GUNNAR EDGREN 


Tabelle 17 a. 


Kontrollmaterial C: Gruppe III (instabil Gesunde). Verteilung nach 


Gruppe III a: 


Nur Ekzem 


Nur andere allerg. Affektionen 
Kombination von Ekzem und and. allerg. 


Gesamtanzahl Faille in Gruppe III a. 


Gruppe III b: 


Nur Ekzem 


Nur andere allerg. Affektionen 


Kombination von Ekzem und and. allerg. 
Gesamtanzahl Fille in Gruppe III b. 


Gruppe III ec: 


Nur Ekzem 


Nur andere allerg. Affektionen 
Kombination von Ekzem und and. allerg. / 


Gesamtanzahl Fille in Gruppe III c. 


Art der allergischen Affektionen. 


Manner 


1 
5 
Affekt. — 
6 
1 
7 
Affekt. — 
8 
1 
5 
Affekt. 


Tabelle 17 b. 


Beide 
rauen Geschl. 
1 

4 9 
10 
1 
4 11 
12 
i 2 
i 6 
1 1 
3 9 


Kontrollmaterial C: Gruppe III (instabil Gesunde). Verteilung nacl 


Gesamte Gruppe III: 


Nur Ekzem 


Nur andere allerg. Affektionen 
Kombination von Ekzem und and. 
allerg. Affekt. 


Ges.-anz, d. Falle in der ges. Gruppe 


III=N 


Manner 
Zz on 
3 15.0 1 
17 85.0 9 
— 1 
20 1000 ii 


Art der allergischen Affektionen. 


Frauen 


100.0 


Beide Gesch! 


Zz 
aS 
6C=+«*é 
< ; 
4 129 
26 83.9 
1 3.2 


31 100.0 


|| 
| 6 
Zz 
9.1 
81.8 
9.1 
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Tabelle 18. 


Kontrollmaterial C: Gruppe III (instabil Gesunde). Mittelwert 
(Jahre) der Linge der Krankheitsperioden. 


Geschlecht Anzahl 
Jahre 

Gruppe III a: 

Manner 6 5.3 

Frauen 4 3.8 

Beide Geschl. 10 4.7 
Gruppe Ill b: 

Manner 8 4.9 

Frauen 4 7.5 

Beide Geschl. 12 5.8 
Gruppe III ec: 

Manner 6 16.7 

Frauen 3 19.3 

Beide Geschl. 9 17.6 


Tabelle 19. 


Kontrollmaterial C: Gruppe III c (krank sowohl vor, als auch 
nach der Pubertit). Mittelwert (Jahre) der Lange der Krank- 
heits- bzw. gesunden Perioden. Bei mehr als einer gesunden 
Periode wird mit der zusammengenommenen Linge gerechnet. 


Krankheitsperioden Gesunde Perioden 
Anzahl Mittelwert Anzahl Mittelwert 
Vor der Pubertdat 
Manner 6 6.8 6 7.2 
Frauen 3 8.0 3 4.3 
Beide Geschl. 9 7.2 9 6.2 
Nach der Pubertat 
Manner 6 9.8 1 (7) 
Frauen 3 11.3 — — 
Beide Geschl. 9 10.3 1 (7) 


Gesamte Beob.-zeit 
Manner 6 16.7 6 8.3 
Frauen 3 19.3 3 4.3 
Beide Geschl. 9 
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Hingegen bildete die Krankheit nach der Pubertat bei 8 Fallen 
(5 Manner, 3 Frauen) eine das ganze Intervall zwischen diesem 
Zeitpunkt und die letzte Beobachtung umfassende, kontinuier- 
liche Krankheitsperiode. 

Was schliesslich die Ekzemkomponente in Gruppe III be- 
trifft, so ist diese hier im Kontrollmaterial selbstverstandlich 
nicht von so grossem Interesse wie im Ekzemmaterial. Aus 
Tabelle 17 b ergibt sich, dass nur 5 Patienten (3 Manner, 2 
Frauen) in der ganzen Gruppe III wahrend der Beobachtungs- 
zeit Ekzem aufgewiesen haben (und zwar isoliert oder in 
Kombination mit anderen allergischen Affektionen). Das Ek- 
zem verlief bei diesen 5 Fallen nur wie eine Periode und lag 
niemals zu Beginn der Beobachtungszeit vor. 

In Analogie zum Ekzemmaterial wurde schliesslich auch 
hier eine Untersuchung vorgenommen, wieviele Patienten im 
Alter von 25 Jahren Zeichen fiir eine allergische Krankheit 
aufgewiesen haben bzw. bei wievielen solche gefehlt haben. 
Das Ergebnis ist aus Tabelle 20 ersichtlich. 


Tabelle 20. 
Kontrollmaterial C: Anzahl der im Alter von 25 Jahren 
gesunden bzw. kranken Fille. 


Sew, 2 
3 8 Gesund im Alter von Krank im Alter von 
25 Jahren z5 Jahren 
Abs. Abs. 
4a "lo *lo 
22858 Anzahl Anzahl 
Manner 125 117 93.6 + 2.2 8 6.4 + 2.2 
Frauen 68 62 91.2+3.4 6 8.8 + 3.4 
Beide Geschl. 193 179 92.7+1.9 14 T4219 


Bis zum oder tiber das Alter von 25 Jahren hinaus wurden 
somit 193 Patienten beobachtet (von denen keiner eine aller- 
gische Ursprungskrankheit gehabt hat). Von diesen waren im 
eben erwahnten Alter, wie ersichtlich etwa 93 % gesund und 
7 % krank im Hinblick auf die allergische Krankheit. 

Als Abschluss kommt die Frage nach dem Vorkommen 
schwererer allergischer Affektionen hinzu. Die Frequenz von 
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fir solche Affektionen wihrend der Beobachtungszeit aus- 
gesetzten Fallen im Kontrollmaterial C ergibt sich aus folgen- 
der Aufstellung: 


Einschl. Fille m. allerg. Ursprungskrankh. 


Beide Geschlechter .......... 9=3.0+10% 
Ausschliessl. Fille m. allerg. Ursprungskrankh. 
Beide Geschlechter .......... 9-31 


Studieren wir dann die Fille, welche bis oder tiber das 25. 
Lebensjahr beobachtet wurden, im Hinblick darauf, in wel- 
chem Masse sie in diesem Alter die eben erwahnten schwereren 
Affektionen aufgewiesen haben, so wird folgendes Ergebnis 
erhalten: 


2=16411% 
Beide Geschlechter .......... 4-21+10% 


3. Vergleich zwischen Ekzem- und Kontrollmaterial. 


Vergleichen wir nun zuerst das Ekzem- mit dem Kontroll- 
material im Hinblick auf die Verteilung auf die weiter oben 
behandelten Hauptgruppen (s. Tabelle 5 und 16), so ergibt 
sich, dass ein bedeutend grésserer Teil des Kontrollmaterials 
als des Ekzemmaterials Gruppe I angehért. Der Unterschied 
ist statistisch sichergestellt (51.1 + 3.4 % bzw. 51.6 + 3.4 %). 
Auch fiir jedes Geschlecht fiir sich ist der Unterschied signi- 
fikativ. Es kénnen also mit anderen Worten somit prozen- 
tual bedeutend mehr Kontrollpatienten als Ekzempatienten 
als stabil Gesunde im oben angegebenen Sinne_ bezeichnet 
werden. 

In Gruppe II finden wir hingegen einen deutlich héheren 
Prozentsatz des Ekzemmaterials als des Kontrollmaterials. 
Der Unterschied zwischen dem Ekzem- und Kontrollmaterial 
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ist signifikativ (19.4 + 2.4 % bzw. 20.1 + 2.4 %). Ebenso ver- 
halt es sich fiir Manner und Frauen fir sich. Es ist somit 
sichergestellt, dass prozentual bedeutend mehr Ekzempati- 
enten als Kontrollpatienten als kontinuierlich Kranke zu 
bezeichnen sind. 

In Gruppe III ist das Ekzemmaterial ebenfalls bedeutend 
starker reprasentiert als das Kontrollmaterial. Die Differenz 
ist auch hier statistisch sichergestellt (31.7 + 3.3 bzw. 
31.6 + 3.3 %). Auch fir die mannlichen und weiblichen Teil- 
gruppen ist sie signifikativ. Es sind also mit anderen Worten 
prozentual betrachtlich mehr Ekzempatienten als Kontroll- 
patienten als instabil Gesunde im oben angegebenen Sinne 
zu _betrachten. 

Unter Beriicksichtigung der Untergruppen in Gruppe III 
finden wir in Gruppe III a ebenso ein Uberwiegen des Ek- 
zemmaterials tiber das Kontrollmaterial. Der Unterschied 
(12.7 + 2.3 %%) ist statistisch sichergestellt. Ebenso verhalt 
es sich fir Manner und Frauen fir sich. 

Zu Gruppe III b ist ebenfalls ein etwas grésserer Teil des 
Ekzemmaterials als des Kontrollmaterials zu zahlen. Die 
Differenz ist aber hier zu klein, um eine sichere Aussage zu 
erlauben (3.6 +1.9 % bzw. 3.5+1.9 %). Es ist aber nicht 
unwahrscheinlich, dass in einem grésseren Material auch 
hier ein sichergestellter Unterschied nachgewiesen werden 
kénnte. 

In Gruppe III ¢ schliesslich dominiert wieder das Ekzem- 
material deutlich tiber das Kontrollmaterial. Der Unterschied 
ist signifikativ (15.4 + 2.4 % bzw. 15.3 + 2.4 %), ebenso auch 
die Unterschiede innerhalb der mannlichen und weiblichen 
Teilgruppen. 

Da im Ekzemmaterial in mehreren Fallen das »urspriing- 
liche> Ekzem nicht vor der 2-Jahresgrenze ausgeheilt war, 
sondern auch nach diesem Alter bestand und auf diese Weise 
unter der Beobachtungszeit registriert wurde, ist es ja mdég- 
lich, dass diese Falle die Verteilung des Ekzemmaterials auf 
die verschiedenen Gruppen stark beeinflusst haben. Um 
dies zu untersuchen ermittelten wir zuerst, in wievielen 
Fallen dieses tiber das Alter von 2 Jahren bestehende »ur- 
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spriingliche» Ekzem auf eine solche Weise die Placierung 
des Patienten beeinflusst hat, dass, falls es nicht registriert 
worden ware, der Betreffende zu einer anderen Gruppe ge- 
zahlt worden ware. In Gruppe I kommen selbstversténdlich 
keine solchen Falle vor, in Gruppe II 22 Falle und in Gruppe 
III 14 Falle, von diesen gehéren 6 in die Untergruppe II a 
und 8 in IIc. In IIIb fanden sich ebenso wie in Gruppe I 
selbstverstandlich keine solchen Falle. Die hier angefiihrten 
Falle wiirden mit anderen Worten zu anderen Gruppen ge- 
zahlt worden sein, wenn nicht das »urspriingliche» Ekzem 
iiber das Alter von 2 Jahren vorhanden gewesen wire. Es 
kann deswegen von Interesse sein unter Ausschluss des »ur- 
spriinglichen» Ekzems eine Umgruppierung vorzunchmen um 
zu ermitteln, inwieweit es gerade dieser Faktor war, der die 
Unterschiede in der Verteilung des Ekzemmaterials und des 
Kontrollmaterials verursacht hat. Die somit zustandegekom- 
mene neue Verteilung des Ekzemmaterials erhalt folgendes 
Aussehen: 


Gruppe I: 127 Fille = 41.8 + 2.8 % der Gesamtanzahl Fille (304) 


» 42 , =188+20% , 
, W:185 , =444+28%Y , 
a): 46 , , 
b): 81 , =1024+1.7% , ‘ 


Wic ersichtlich weist diese Verteilung im grossen und gan- 
zen recht grosse Ahnlichkeiten mit der vorher besprochenen 
auf (vgl. Tabelle 5). Das »urspriingliche» Ekzem scheint also 
keinerlei starkere Verschiebungen bedingt zu haben. 

Beim Vergleich mit dem Kontrollmaterial werden die wei- 
ler unten angefiihrten Differenzen erhalten. Die Werte fiir 
das Kontrollmaterial stammen teils aus der cinen, teils aus 
der anderen der beiden Abteilungen des Materials, namlich 
»einschl.» bzw. »ausschl. Falle mit allergischer Ursprungs- 
krankheit», und zwar auf die Weise, dass fiir Gruppe I der 
niedrigste und fiir die tibrigen Gruppen die héchsten Werte 
ausgewahlt wurden. 
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Gruppe |: Differenz: 46.1 + 3.4 % (Kontrollmat. > Ekzemmat.) 


‘ II: As 12.1 + 2.1 % (Ekzemmat. > Kontrollmat.) 

a): 11.7+23 % 

c): 16.0 + 2.5 % 


Die Unterschiede sind, wie ersichtlich, alle statistisch 
sichergestellt und weisen im grossen und ganzen recht grosse 
Ahnlichkeiten mit denen auf, die beim friiheren Vergleich 
erhalten wurden. Es wurde also mit anderen Worten fest- 
gestellt, dass die Verschiedenheiten zwischen der Verteilung 
des Ekzemmaterials und des Kontrollmaterials auf jeden Fall 
nicht nur durch das »urspriingliche» Ekzem bedingt werden. 

Bei der Beurteilung der verschiedenen Gruppen in ihren 
Einzelheiten werden wir daran erinnert, dass bei einem Teil 
der zu Gruppe I gehérenden Ekzempatienten (s. Tabelle 6) 
wahrend der ersten Jahre der Beobachtungszeit eine aller- 
gische Krankheit, aber nur in Form von Ekzem, vorlag, 
wahrend keiner der zur selben Gruppe gehérenden Kontroll- 
patienten Symptome fiir Ekzem oder andere allergische 
Krankheiten aufgewiesen hat. Der Unterschied hierbei ist 
aber sehr leicht zu erklaren, da die eben erwahnten Ekzeme 
alle ein direktes Weiterbestehen des »urspriinglichen», noch 
nicht ausgeheilten Ekzemes darstellen. 

Beziiglich Gruppe II sind die Kontrollpatienten in dieser 
Gruppe zu wenige um einen mehr ins Einzelne gehenden 
Vergleich mit den Ekzempatienten zu erlauben. 

Was schliesslich Gruppe III betrifft, so kann ein Vergleich 
im Hinblick auf die Art der allergischen Affektionen ein ge- 
wisses Interesse besilzen. Von den in dieser Gruppe vorhan- 
denen Ekzempatienten hatten ungefahr 31 % nur Ekzem 
(vgl. Tabelle 10). Der entsprechende Wert fiir die Kontroll- 
patienten war ungefahr 13 % (vgl. Tabelle 17 b). Der Unter- 
schied zwischen diesen Werten (18.4 + 7.3 %) ist statistisch 
wahrscheinlich. Die Kombination von Ekzem und anderen 
allergischen Affektionen kam bei den Ekzempatienten in un- 
gefahr 35 % und bei den Kontrollpatienten in ungefahr 3 °% 
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vor. Die Differenz ist hier statistisch sichergestellt (32.0 + 
5/3 %). Hier muss nebenbei bemerkt werden, dass der letzt- 
genannte Unterschied nur besagt, dass Ekzem und andere 
allergische Affektionen tiberhaupt bei den Kontrollpatienten 
in Gruppe III in einer kleineren Frequenz als bei den Ekzem- 
patienten in derselben Gruppe vorkamen und somit nicht die 
Frage nach dem Zusammenhang zwischen ihnen_ beriihrt. 
Schlagen wir nun die Kategorien »nur Ekzem» und »Kom- 
bination von Ekzem und anderen allergischen Affektionen» 
zusammen, um das Vorkommen von Ekzem tiberhaupt zu 
untersuchen, so erhalten wir im Ekzemmaterial einen be- 
deutend héheren Wert als im Kontrollmaterial. Der Unter- 
schied (50.4 + 7.8 %) ist signifikativ. Es kam also Ekzem 
allein mit statistischer Wahrscheinlichkeit und die Kombi- 
nation von Ekzem und anderen allergischen Affektionen 
sicher haufiger bei den Ekzempatienten in Gruppe III als 
bei den Kontrollpatienten derselben. Gruppe vor. Ferner 
konnte festgestellt werden, dass Ekzem tiberhaupt (isoliert 
oder in Kombination mit anderen allergischen Affektionen) 
bei den Ekzempatienten in Gruppe III in héherer Frequenz 
vorhanden war als bei den entsprechenden Kontrollpatienten. 
Als Folge hiervon wurde selbstverstandlich gleichzeitig fest- 
gestellt, dass nur andere allergische Affektionen bei den 
Kontrollpatienten haufiger vorhanden waren als bei den 
Ekzempatienten. 

Im Ekzemmaterial war aber, wie erwahnt, das »urspriing- 
liche» Ekzem in vielen Fallen nicht vor der 2-Jahresgrenze 
ausgeheilt, sondern bestand noch nach diesem Alter und 
wurde somit wahrend der Beobachtungszeit registriert. In 
der Fortsetzung verlief ja dieses Ekzem in ein oder zwei 
Perioden. Der erstgenannte Typus besitzt nichts Entsprechen- 
des im Kontrollmaterial, da hier Ekzem niemals zu Beginn 
der Beobachtungszeit vorlag. Die Ekzemfalle, die zwei Pe- 
rioden aufwiesen, waren ja zu der Kategorie rezidivierende 
Ekzemfalle zu zahlen. Die Rezidivfalle tiberhaupt (also ein- 
schliesslich der Falle, bei welchen zu Beginn der Beobach- 
tungszeit kein Ekzem vorhanden war), kénnen in gewissem 
Ausmasse als mit den Ekzemfallen im Kontrollmaterial aqui- 
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valent angesehen werden. Es kann nun von Interesse sein 
zu untersuchen, inwieweit das oben angefiihrte Uberwiegen 
fiir Ekzem tiberhaupt bei Ekzempatienten in Gruppe III, 
verglichen mit den Kontrollpatienten derselben Gruppe, nur 
auf dem Vorkommen der tiber die 2-Jahresgrenze fortbeste- 
henden und in einer Periode verlaufenden »urspriinglichen 
Ekzeme (zu diesem Typus fehlt ja der entsprechende im 
Kontrollmaterial) oder vielleicht auch auf einer héheren Fre- 
quenz der Ekzemrezidivfalle bei den Ekzempatienten, ver- 
glichen mit den Ekzemfallen unter den Kontrollpatienten, 
beruht. Die eben erwahnten, in einer Periode verlaufenden 
Ekzemfalle betrugen (vgl. Tabelle 14) 25 % von Gruppe III 
(25.0 + 3.8 %), was somit mdglicherweise an und fir sich 
das eben erwahnte Verhalten erklaren kann. Vergleichen wir 
dann die Frequenz der Rezidivfalle im Ekzemmaterial in 
Gruppe III (41.4 %) (vgl. Tabelle 14) mit der Ekzemfre- 
quenz im Kontrollmaterial derselben Gruppe (12.9--3.2 

16.1 %) (Tabelle 17b), so finden wir eine statistisch sicher- 
gestellte Differenz (25.3 + 7.9 9%). Es ist somit bewiesen. 
dass das friher angefihrte Uberwiegen fiir Ekzem tber- 
haupt innerhalb der Kategorie instabil Gesunder im Ekzem- 
material, verglichen mit dem Kontrollmaterial, nicht nur 
durch das Vorkommen der tiber die 2-Jahresgrenze beste- 
henden und in einer Periode verlaufenden »urspriinglichen 
Ekzeme sondern auch durch eine héhere Frequenz der Rezi- 
divfalle bei den Ekzempatienten in dieser Gruppe, verglichen 
mit den Ekzemfallen unter den Kontrollpatienten derselben 
Gruppe, beruht. Es konnte ja im tbrigen a priori als recht 
wahrscheinlich angesehen werden, dass von den im Hinblick 
auf die Morbiditat im hier angewandten Sinne gleichgestellten 
Patienten diejenigen mit primaérem Ekzem auch im weiteren 
Verlauf fir Ekzem mehr disponiert sind als die tbrigen. 
Da die bei den nun besprochenen Vergleichen innerhalb 
Gruppe III festgestellten Unterschiede mdglicherweise auf 
Verschiedenheiten der Lange der Beobachtungszeiten bei den 
Ekzem- und Kontrollpatienten dieser Gruppe beruhen kénn- 
ten, soll hier hervorgehoben werden, dass in dieser Hinsicht 
cine sehr gute Ubereinstimmung besteht. Die Differenz zwi- 
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schen den Mittelwerten der Beobachtungszeiten ist somit 
0.96 + 0.71 Jahre und zwischen den Standarddeviationen um 
diese Mittelwerte 0.94 + 0.55 Jahre. 

Auf Grund dessen, dass die Kontrollpatienten innerhalb 
der verschiedenen Untergruppen der Gruppe III zu wenige 
sind um einen eingehenderen Vergleich mit den Ekzempatien- 
ten im wtbrigen zu erlauben, missen wir uns hier darauf 
beschranken auf die Tabellen 10, 11, 12 (Ekzemmaterial 
sowie 17, 18, 19 (Kontrollmaterial) zu verweisen. 

Vergleichen wir nun die in den Tabellen 15 und 20 be- 
handelten Verhaltnisse beziiglich Gesundheit bzw. Krankheil 
im Hinblick auf die allergische Krankheit im Alter von 25 
Jahren, so hatten wir im Ekzemmaterial in diesem Alter 
nahezu 39 % Kranke und im Kontrollmaterial etwa 7 
Kranke. Das Verhalten ist ja sehr auffallend und der Unter- 
schied (31.5 + 4.0 9%) ist statistisch sichergestellt. Dasselbe 
gilt fir die Differenz beziiglich der mannlichen und weib- 
lichen Teilgruppe fiir sich. Es ist somit festgestellt worden, 
dass von den Ekzempatienten, die bis zum oder tiber das 25. 
Lebensjahr beobachtet wurden, in diesem Alter prozentual 
bedeutend mehrere im Hinblick auf allergische Krankheiten 
krank waren als von den entsprechenden Kontrollpatienten. 

Schliesslich verbleibt es einen Vergleich tiber das Vorkom- 
men schwererer allergischer Affektionen anzustellen. Die 
Unterschiede sind hier auch sehr deutlich. Von dem Ekzem- 
material hatten etwa 42 % unter der Beobachtungszeit solche 
Affektionen gehabt, aber im Kontrollmaterial nur ungefahr 
3 % (inkl. bzw. exkl. Falle mit allergischer Ursprungskrank- 
heit). Der Unterschied (39.1 + 3.0 % bzw. 39.0 + 3.0 %) ist 
signifikativ. Auch fiir jedes Geschlecht fiir sich sind die 
Unterschiede statistisch sichergestellt. Betrachten wir dic 
Patienten, die bis zum oder tiber das 25. Lebensjahr beob- 
achtet wurden, so hatten im Ekzemmaterial 27 %, im Kon- 
trollmaterial aber nur etwa 2 % in diesem Alter solche 
schwerere Affektionen. Die Differenz ist auch hier signifika- 
tiv (24.9+ 3.4 %) und dasselbe gilt fiir jedes Geschlecht 
fiir sich. Es wurde also mit anderen Worten festgestellt, 
dass die Ekzempatienten wahrend der Beobachtungszeit in 
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wesentlich héherem Grade schwereren allergischen Affek- 
lionen ausgesetzt waren als die Kontrollpatienten, sowie dass 
von den Ekzempatienten, die bis zum oder tiber das 25. 
Lebensjahr beobachtet wurden, in diesem Alter bedeutend 
mehrere als von den entsprechenden Kontrollpatienten von 
solchen schwereren Affektionen beschwert wurden. 

Fassen wir nun die wichtigeren erhaltenen Ergebnisse zu- 
sammen (s. Diagramme auf S. 98—99), so ergibt sich, dass die 
Ekzempatienten in den Gruppen »kontinuierlich Kranke 
und »instabil Gesunde» bedeutend starker reprasentiert waren 
als die Kontrollpatienten, wahrend beziiglich der Gruppe 
»Stabil Gesunde» ein entgegengesetztes Verhalten vorlag. Dies 
bedeutet also, dass im Hinblick auf den allergischen Krank- 
heitskomplex, der der hier angewandten Einteilung zugrunde- 
liegt, die Ekzempatienten nachweisbar betrachtlich schlechter 
gestellt waren als die Kontrollpatienten. Im Hinblick auf 
die zur Gruppe »instabil Gesunde» gehérenden Untergruppen 
»krank vor, aber gesund nach der Pubertét» sowie »krank 
sowohl vor als auch nach der Pubertat» lag ein sicheres Uber- 
wiegen fir die Ekzempatienten vor, wahrend beziiglich der 
Untergruppe »gesund vor, aber krank nach der Pubertat 
der Unterschied in diesem Material zu klein war um eine 
sichere Aussage zu ermdglichen. Hier wurde ferner festge- 
stellt, dass die Ekzempatienten im Alter von 25 Jahren eine 
bedeutend héhere Morbiditét im Hinblick auf allergische 
Krankheiten aufwiesen als die Kontrollpatienten, was somit 
unterstreicht, dass die Ekzempatienten auch gegen das reifere 
Alter hin eine gréssere Neigung zu allergischen Affektionen 
aufweisen als die Kontrollpatienten. Ausserdem wurde fest- 
gestellt, dass die Ekzempatienten in wesentlich hdherem 
Grade als die Kontrolipatienten wahrend der Beobachtungs- 
zeit, auch im erwachseneren Alter, schwereren allergischen 
Affektionen ausgesetzt waren. Ferner soll hervorgehoben wer- 
den, dass die hier angefiihrten Ergebnisse unabhangig davon, 
ob im Kontrollmaterial Falle mit allergischen Ursprungs- 
krankheiten mitgerechnet wurden oder nicht, Giltigkeit be- 
sitzen. 

Bei der Beurteilung der hier erhaltenen Ergebnisse muss 
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ein vorher nicht naher behandeltes Moment besprochen wer- 
den, namlich das, dass unser Material, wie erwahnt, nur aus 
Stadtbewohnern bestand. Horneck (1939) will namlich gel- 
tend machen, dass die Frequenz an Personen mit allergischen 
Symptomen in einer Stadtbevélkerung mehr als doppelt so 
gross ist wie in einer Landbevélkerung, was nach ihm darauf 
zurickgefiihrt werden darf, dass in der Stadt, verglichen mit 
dem Lande, gréssere Sensibilisierungsméglichkeiten vorhan- 
den sind. Der Begriff »allergische Krankheit» ist aber bei 
Horneck sehr umfassend und schliesst eine Reihe von Er- 
krankungen ein, deren allergische Pathogenese angezweifelt 
werden kann, wie z. B. Erbrechen im Sdauglingsallter, Her- 
pes, Cholelithiasis u. s. w. Die Angaben von Horneck be- 
weisen deswegen nichts. Es liegen tiberhaupt keine Anhalts- 
punkte dafiir vor, dass die Sensibilisierungsméglichkeiten in 
der Stadt grésser sind als auf dem Lande. Wenn trotzdem 
die Frequenz allergischer Affektionen in einer Stadtbevélke- 
rung etwas hoher liegen sollte als in einer Landbevélkerung, 
was wie gesagt keineswegs bewiesen ist, und somit die von 
uns angegebenen Feststellungen tiber die Prognose etwas 
schlechter ausgefallen sind, als es der Fall gewesen wire, 
wenn das Material nur aus einer Landbevélkerung bestanden 
hatte, so erscheint es doch als wahrscheinlich, dass der Unter- 
schied hierbei sehr klein ist. Gibt man ferner die Prognose 
fir eine Krankheit an, so versteht man ja in der Regel 
hierunter nicht die Prognose fiir die Krankheit fiir eine reine 
Stadtbevélkerung bzw. reine Landbevélkerung, sondern fiir 
eine Mischung beider; im Verhaltnis zu dem Ergebnis, das 
man bei einem Material der letztgenannlen Zusammensetzung 
erhalten wiirde, dirflen unsere Angaben keine grdésseren 
Abweichungen aufweisen. Auf jeden Fall lagen ja bei unserer 
Untersuchung sehr markante Unterschiede zwischen dem 
Ekzem- und dem Kontrollmaterial vor, die ja beide aus 
Stadtbewohnern bestanden, was selbstverstandlich noch wei- 
ter die Bedeutung der oben genannten Annahme vermindert. 

Eine Frage muss aber noch weiter untersucht werden, 
namlich inwieweit der Umstand einen Einfluss gehabt haben 
kann, dass das Ekzemmaterial sowohl aus der Grosstadt 
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Stockholm als auch der kleineren Stadt Uppsala stammie, 
wahrend das Kontrollmaterial nur aus der letzteren Stadt 
geholt wurde. Ware namlich die Frequenz allergischer 
Krankheiten in einer Stadt grésser als auf dem Lande, so 
wiirde es nicht als unwahrscheinlich erscheinen, dass hier- 
bei auch ein Unterschied zwischen einer grésseren und einer 
kleineren Stadt vorliegen wirde, da ja die letztere im Hin- 
blick auf das Milieu weniger von Orten auf dem Lande ab- 
weichen dirfte als die erstere. Wir haben eine Moglichkeit 
diese Frage zu untersuchen, namlich die, im Ekzemmaterial 
die Prognose fiir die zur kleineren Stadt gehdrenden Falle 
mit der fir die tbrigen, d. h. mit der der Grosstadtfalle, 
zu vergleichen. Von den im Ekzemmaterial C enthaltenen 
304 Personen stammten 60 aus der kleineren Stadt und 244 
aus der grésseren. Nehmen wir nun gemass der festgestellten 
Prinzipien eine Aufteilung beider Kategorien in die Gruppen 
stabil Gesunde u. s. w. vor, so erhalten wir folgende Ver- 
teilung: 


Stabil Gesunde Kontinuierlich Kranke Instabil Gesunde 


Material d. 


Kleinstadt: 23=38.3--63% 14=233+55% 23 = 38.3 + 6. 


Material d. 
Grosstadt: 89=365+3.1% 50=205+26% 105=43.0 + 3. 


Die Ubereinstimmung ist, wie ersichtlich, gut. Dasselbe 
gilt im Hinblick auf das Vorkommen sog. schwererer aller- 
gischer Affektionen. Von dem Kleinstadtmaterial waren nam- 
lich 24 = 40.0 % solchen ausgesetzt und von dem Grosstadt- 
material 104 = 42.6 %. 

Man konnte denken, dass das hier nachgewiesene Ver- 
halten mdglicherweise darauf beruhen kénnte, dass das 
Kleinstadtmaterial von Anfang an bdsarligere Ekzemfalle 
umfasste als das Grosstadtmaterial; deswegen wurde auch 
ein Vergleich im Hinblick auf den Status bei der 1. Beobach- 
tung angestellt, wobei sich ergab, dass von dem ersteren 
25.0 % und von dem letzteren 31.6 % der Gruppe universelle 
Ekzeme angehdérten. Ferner waren im Kleinstadtmaterial 
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33.3 % gegeniiber 41.0 % im Grosstadtmaterial zur Gruppe 
Klinikfalle zu zahlen. Es bestehen somit keinerlei Anhalts- 
punkte dafiir, dass das Kleinstadtmaterial von Anfang an 
aus ausgedehnteren oder allgemein schwereren Fallen be- 
standen hat. Schliesslich kann hinzugefiigt werden, dass be- 
zuglich der Beobachtungszeit zwischen den beiden Material- 
gruppen eine gute Uberecinstimmung vorliegt. 

Wir kénnen somit feststellen, dass falls irgend cin Unter- 
schied zwischen dem Kleinstadtmilicu in Uppsala und dem 
Grosstadimilieu in Stockholm im Hinblick auf die aller- 
gische Krankheiten hervorrufenden Momente vorliegt, so ist 
dieser auf jeden Fall so klein, dass er beziiglich der Prognose 
bei dem hier durchgefiihrten Vergleich zwischen den beiden 
Materialgruppen keinen Unterschied hervorrufen konnte. 
Wir wagen es deswegen auch zu behaupten, dass der Um- 
stand, dass das Ekzemmaterial sowohl aus der kleineren 
als auch aus der grdésseren Stadt stammt, wahrend das 
Kontrollmaterial nur aus der ersteren genommen wurde, 
keinerlei Einfluss auf die Ergebnisse gehabt hat, die beim 
Vergleich zwischen diesen beiden Materialgruppen erhalten 
wurden. 

Die Vergleichbarkeit des Ekzem- und des Kontrollmaterials 
im wbrigen wurde bercils im Kapitel tiber das Material 
besprochen, weswegen wir uns darauf beschranken auf dic- 
ses Kapitel zu verweisen. Aus dem dort Angefiihrten und 
dem eben Gesagten ergibt sich, dass der ecinzige Faktor, der 
dic hier festgestellten Unterschiede im Hinblick auf die sog. 
allergische Krankheit zwischen den Ekzem- und den Kon- 
trollpatienten erklaren kann, ist, dass die ersteren, aber 
nicht die letzteren, Ekzema infantum gehabt haben. Die 
Schliisse, die aus dem hier durchgefiihrien Vergleich ge- 
zogen werden kénnen, sind also: Ein Kind mit Ekzema in- 
fantum besitzt ein viel grésseres und langer bestehen blei- 
bendes Risiko im weileren Verlauf der Kindheit und in der 
ersten Zeit des Erwachsenenalters den hier berihrten aller- 
gischen Affektionen ausgesetzt zu sein, als ein Kind, welches 
nicht ekzematés ist. Ebenso ist die Gefahr im weiteren Ver- 
lauf wahrend der hier in Frage kommenden Altersperiode 


104 GUNNAR EDGREN 


schwereren allergischen Affektionen ausgesetzt zu sein, fiir 
die ersteren grésser als fiir die letzteren. 

Man erhalt tiberhaupt den bestimmten Eindruck, dass fiir 
Ekzemkinder die Prognose im grossen und ganzen betracht- 
lich schlechter ist als man allgemein annimmt. Es darf ja 
als im héchsten Grade tiberraschend angesehen werden, dass 
somit nur etwas tiber ein Drittel unserer Ekzempatienten als 
stabil gesund im hier angewandten Sinne bezeichnet werden 
kann und dass gut ein Fiinftel fast jahrlich wahrend der 
Beobachtungszeit allergische Beschwerden gehabt hat. Das- 
selbe gilt fir die hohe Frequenz schwererer allergischer 
Affektionen. Ferner ist auffallend, dass die Pubertaét im Hin- 
blick auf die hohe Morbiditat weit in das Erwachsenenalter 
hinein, nicht den Einfluss auf den Krankheitsverlauf aus- 
zuuben scheint, der teilweise angenommen wird. Ein Ver- 
gleich mit friiheren Untersuchungen lohnt sich hierbei kaum, 
da diese die Prognose im grossen und ganzen nicht naher 
beleuchtet haben, sondern mehr spezielle Momente, wie 
Dauer des Ekzems, Frequenz bestimmter allergischer Affek- 
tionen u. s. w. behandelt haben; auch im tbrigen haben 
diese Untersuchungen, wie bereits erwahnt, beziiglich dieser 
Verhaltnisse in vieler Hinsicht schwer zu beurteilende und 
zum Teil divergierende Ergebnisse hervorgebracht. Im wei- 
teren Verlauf dieser Arbeit soll auf diese Untersuchungen 
in einem anderen Zusammenhang zurickgekommen werden. 


4. Vergleiche innerhalb des Ekzemmaterials. 


Vergleich zwischen Mannern und Frauen. 


Zwischen den Mannern und Frauen im Ekzemmaterial C 
liegt beziiglich der Verteilung auf die Gruppen stabil Gesunde, 
kontinuierlich Kranke, instabil Gesunde sowie die Unter- 
gruppen der letztgenannten Gruppe (vgl. Tabelle 5) kein 
deutlicher Unterschied vor. 

Betrachten wir Gruppe I naher (Tabelle 6), so finden wir 
in der weiblichen Teilgruppe einen héheren Prozentwert als 
in der mannlichen im Hinblick auf die, welche wahrend der 
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ganzen Beobachtungszeit gesund waren und einen niedrigeren 
Prozentwert im Hinblick auf die, welche wahrend der ersten 
Beobachtungsjahre Ekzem gehabt haben. Der Unterschied 
zwischen der mannlichen und weiblichen Gruppe ist in die- 
sem Material aber so klein (15.1 + 8.6 %), dass er auf einer 
Zufalligkeit beruhen kann. 

In Gruppe II finden wir beziiglich der Art der allergischen 
Affektionen (vgl. Tabelle 7), dass die Frauen einen héheren 
Prozentwert im Hinblick auf »nur Ekzem» und »Kombination 
von Ekzem und anderen allergischen Affektionen» als die 
Manner aufweisen. Im Hinblick auf »nur andere allergische 
Affektionen» lag ein entgegengesetztes Verhalten vor (hier 
sind keine Frauen reprasentiert). Der Unterschied im Vor- 
kommen von Ekzem tiberhaupt (»nur Ekzem» -- »Kombina- 
tion von Ekzem und anderen allergischen Affektionen 
zwischen Frauen und Mannern ist statistisch sichergestellt 
(30.8 + 7.4 %), d. h. die Frauen in Gruppe II haben pro- 
zentual tiberhaupt mehr Ekzem als die Manner (und somit 
die Manner prozentual mehr »nur andere allergische Affek- 
tionen»). Beziiglich der beiden Gruppen »nur Ekzem» und 
»Kombination von Ekzem und anderen allergischen Affek- 
tionen» jede fir sich, sind die Differenzen zwischen beiden 
Geschlechtern zu klein um in diesem Material sichere Aus- 
sagen zu erlauben. 

Betrachten wir nun Tabelle 8, so finden wir sowohl im 
Hinblick auf die Ekzemfalle, die zu Beginn der Beobachtungs- 
zeit vorgelegen haben (zurtickgebliebene »urspriingliche» Ek- 
zeme) und in einer Periode verlaufen sind, als auch im Hin- 
blick auf die Rezidivfalle innerhalb der weiblichen Gruppe 
héhere Werte, verglichen mit der mannlichen Teilgruppe. 
was im Hinblick auf das oben erwahnte Uberwiegen fir 
Ekzem tiberhaupt bei Frauen, verglichen mit den Mannern 
in Gruppe II, von Interesse sein kann. Die Differenzen sind 
aber in beiden Fallen zu klein um ausschliessen zu k6énnen, 
dass sie auf einem Zufall beruhen. 

Im wibrigen finden wir in Tabelle 8 durchgehend fir die 
Frauen héhere Prozentwerte als fiir die Manner im Hin- 
blick auf das Vorkommen von Ekzem zu Beginn der Beob- 
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achtungszeil tberhaupt, wahrend der ganzen Beobachtungs- 
zeit und wahrend zwei Perioden. Beziiglich des letztgenannten 
Momentes (zwei Perioden) ist der Unterschied zu klein um 
irgend einen Schluss zu motivieren. Fir das Ekzem zu Be- 
ginn der Beobachtungszeit tiberhaupt, ist die Differenz sta- 
listisch sichergestellt (31.9 + 8.6 %) und im Hinblick auf 
E-kzem wahrend der ganzen Beobachtungszeit ist sie stati- 
stisch wahrscheinlich. Dies bedeutet also, dass in der Gruppe 
kontinuierlich Kranke» das »urspriingliches Ekzem der 
Frauen mil einer grésseren Frequenz als bei den Mannern 
iiber die 2-Jahresgrenze bestanden hat, sowie dass diese 
Ekzeme mit statistischer Wahrscheinlichkeit haufiger bis 
zum Ende der Beobachtungszeit gedauert haben. Im Hin- 
blick auf die Lange der Ekzemperioden in Gruppe II (vgl 
Tabelle 9) liegen fiir die Mehrzahl der Kategorien in der 
weiblichen Teilgruppe héhere Werte vor als in der mann- 
lichen. Die Differenzen sind aber so klein, dass sie zufalls- 
bedingt sein kénnen. Schliesslich soll hervorgehoben wer- 
den, dass die in Gruppe II festgestellten Differenzen nicht 
auf Verschiedenheiten im Hinblick auf die Lange der Beob- 
achtungszeiten in dieser Gruppe beruhen kénnen, da dic 
beiden Geschlechter diesbeziiglich eine sehr gute Uberein- 
slimmung aufweisen. Der Unterschied zwischen den Mittel- 
werten der Beobachtungszeiten ist somit 0.3 + 1.0 Jahre und 
zwischen den Standarddeviationen um diese Miltelwerte 
0.51 + 0.71 Jahre. 

Prifen wir Gruppe III naher, und zwar in erster Linic 
die Verteilung im Hinblick auf die Art der allergischen 
Affektionen (Tabelle 10), so finden wir eine Reihe von Dif- 
ferenzen zwischen der mannlichen und weiblichen Teil- 
gruppe, die aber mit Ausnahme einer einzigen, keinerlei 
Schliisse erlauben. Somit ist Gruppe IIIb tiberhaupt zu klein 
um als Grundlage einer statistischen Berechnung zu dienen. 
Die tbrigen Differenzen sind, mit der erwahnten Ausnahme, 
zu klein um in diesem Material etwas statistisch Sicheres 
oder Wahrscheinliches aussagen zu kénnen. Die Ausnahme 
betrifft »nur Ekzem» in Gruppe IIIc: zu dieser Kategoric 
sind ungefahr 35 % der zu dieser Untergruppe gehérenden 
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Manner und etwa 9 % der Frauen zu zahlen. Der Unter- 
schied (26.2+ 10.2 %) ist statistisch wahrscheinlich. Dies 
bedeutet gleichzeitig, dass andere allergische Affektionen — 
allein oder in Kombination mit Ekzem — in Gruppe IIIc 
mit statistischer Wahrscheinlichkeit 6fter bei Frauen als 
bei Mannern vorkamen. Es kann hinzugefiigt werden, dass 
im Hinblick auf »nur Ekzem» sowohl die Falle, die zu Be- 
ginn der Beobachtungszeit vorlagen und in einer Periode 
verliefen, als auch die, welche zu der Kategorie Rezidivfalle 
zu zahlen sind, in der mannlichen Teilgruppe in IIIc mit 
einer etwas héheren Frequenz als in der weiblichen vor- 
kamen, die Differenzen sind aber in beiden Fallen so klein, 
dass sie keine sichereren Schlisse erlauben. 

Beziiglich der Krankheilsperioden in Gruppe IIIa und b 
sowie der Krankheits- und gesunden Perioden in Gruppe 
IIIc (vgl. Tabellen 11 und 12) liegt eine recht gute Uber- 
einstimmung zwischen der mannlichen und weiblichen Teil- 
gruppe vor. Im Hinblick auf das in Tabelle 13 behandelle 
Problem tiber die prozentuale Frequenz der Patienten inner- 
halb der Gruppe IIIc, die die ganze Zeit vor bzw. dic 
ganze Zeit nach der Pubertét krank waren, ist zu sagen, 
dass die Unterschiede zwischen der mannlichen und weib- 
lichen Teilgruppe zu klein sind, um sichere Aussagen auf 
Grund dieses Materials machen zu kénnen. 

In Tabelle 14 finden wir eine Reihe von Differenzen, dic 
sich auf den Verlauf der Ekzemkomponente in Gruppe III 
beziehen. Was Ekzeme betrifft, die von Beginn der Beob- 
achtungszeit an in einer Periode verlaufen sind, kann fir 
Gruppe III ein statistisch wahrscheinlicher Unterschied 
zwischen beiden Geschlechtern festgestellt werden, indem 
die Manner hier starker reprasentiert sind als die Frauen 
(Differenz: 18.1 + 7.2 %). Im wtbrigen kann nichts statis- 
lisch Sichergestelltes oder Wahrscheinliches aus der eben 
erwahnten Tabelle entnommen werden. 

Schliesslich soll hier auch erwahnt werden, dass die in- 
nerhalb der Gruppe III und in der Untergruppe IIIc fest- 
gestellten Differenzen nicht durch Unterschiede in der Lange 
der Beobachtungszeiten zwischen beiden Geschlechtern er- 
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klart werden kénnen. In den beiden genannten Gruppen 
liegt namlich diesbeziiglich eine sehr gute Ubereinstimmung 
zwischen Mannern und Frauen vor. Fir die Gruppe III ist 
die Differenz zwischen den Mittelwerten der Beobachtungszei- 
ten 1.49 + 0.77 Jahre und zwischen den Standarddeviationen 
um diese Mittelwerte 0.56 + 0.55 Jahre. Fir die Untergruppe 
IIIc sind die entsprechenden Unterschiede 1.68 + 1.22 Jahre 
und 0.60 + 0.84 Jahre. Auch in der Gruppe III a liegt dieselbe 
gute Ubereinstimmung vor. In IIIb haben wir zu wenige 
Falle fiir derartige Berechnungen. Der Unterschied zwischen 
den Mittelwerten fiir die Lange der Beobachtungszeiten ist 
aber hier nur 0.56 Jahre. 

Wir gehen nun auf die Frage tiber, wie es sich mit der 
Gesundheit bzw. Krankheit im Alter von 25 Jahren fiir dic 
ganze mannliche Teilgruppe verglichen mit der ganzen weib- 
lichen im Ekzemmaterial verhalt, vgl. Tabelle 15. Aus der 
Tabelle ergibt sich, dass zwischen den Mannern und Frauen 
unseres Materials diesbeziiglich eine gute Ubereinstimmung 
vorliegt. 

Schliesslich verbleibt es noch einen Vergleich zwischen der 
mannlichen und weiblichen Teilgruppe im Hinblick auf das 
Vorkommen schwererer allergischer Affektionen anzustellen. 
Von den Mannern waren nahezu 46 % und von den Frauen 
nahezu 37 %% wahrend der Beobachtungszeit derartigen 
Affektionen ausgesetzt. Der Unterschied ist aber hier so 
klein (9.0 + 5.7 %), dass er auf einer Zufalligkeit beruhen 
kann. Im Alter von 25 Jahren lagen derartige schwerere 
Affektionen bei Mannern in gut 29 % und bei Frauen in 
nahezu 24 % vor. Der Unterschied ist auch hier so klein, 
dass er zufallsbedingt sein kann (5.5+ 6.4 %). 

Ehe wir auf eine zusammenfassende Beurteilung tber- 
gehen, soll folgendes hervorgehoben werden: Aus dem Ka- 
pitel tiber das Material ergibt sich, dass die Bedingungen 
fir die Aufnahme in das Ekzemmaterial fiir die Knaben 
und die Madchen dieselben waren. Es besteht somit kein 
Anlass anzunehmen, dass ein nicht hierher gehérendes Aus- 
wahlmoment hierbei hereingespielt hat. Sehen wir ferner 
Tabelle 3 an, so finden wir eine sehr gute Ubereinsltimmung 


zwischen den Beobachtungszeiten in den beiden Teilgruppen 
Differenz zwischen den Mittelwerten 0.02 + 0.47 Jahre, 
Differenz zwischen den Standarddeviationen um die Mittel- 
werte 0.17 + 0.34 Jahre). Wir kénnen mit anderen Worten 
feststellen, dass die mannliche und weibliche Teilgruppe 
in unserem Material als véllig vergleichbar angesehen werden 
dirfen. 

Als schliessliche Beurteilung kann nun gesagt werden, 
dass im Hinblick auf die hier behandelten Hauptfragen in 
unserem Material im grossen und ganzen eine gute Uber- 
einstimmung zwischen beiden Geschlechtern vorliegt. Wirde 
sich ergeben, dass dies auch bei der Priifung cines grésseren 
Materials der Fall ist, so wirde sich hieraus ergeben, dass 
Knaben und Madchen mit Ekzema infantum im weiteren 
Verlauf wahrend der Kindheit und der ersten Zeit des Er- 
wachsenenalters im Hinblick auf den hier behandelten aller- 
gischen Krankheitskomplex ungefahr gleichgestellt sind. 


Vergleich zwischen Gesichts-Kopf-Ekzemen 
und universellen Ekzemen. 


Es sollen nun einige verschiedene Kategorien des Ekzem- 
materials gemass der im vorhergehenden Abschnitt ange- 
wandten Prinzipien mit einander verglichen werden, wobci 
wir uns aber doch auf die Hauptmomente beschranken 
werden, die ja in diesem Zusammenhang das grdésste Interesse 
besitzen. In erster Linie werden die friiher naher definierten 
zwei Gruppen »Gesichts-Kopf-Ekzem» und »universelles Ek- 
zem» mit einander verglichen werden. Dic Verteilung im 
Hinblick auf den Verlauf des allergischen Krankhcitskom- 
plexes ergibt sich aus Tabelle 21. 

Aus der Tabelle ergibt sich vor allem, dass ein grdésserer 
Teil der Gesichts-Kopf-Ekzeme als der universellen Ekzeme 
Gruppe I (stabil Gesunde) angehdért. Der Unterschied ist 
fir beide Geschlechter zusammen statistisch sichergestellt 
17.0 + 5.6 %) und fiir die weibliche Teilgruppe statistisch 
wahrscheinlich (22.5 + 8.9 9%). In der mannlichen Teil- 
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Tabelle 21. 


und instabil Gesunde. 


c) krank sowohl vor als auch 


nach d. Pub. 17.0 + 2.6 


Ekzemmaterial C: Gesichts-Kopf- und universelles Ekzem. 
Verteilung auf die Gruppen stabil Gesunde, kontinuierlich Kranke 


Gesichts- und Universelles 
Kopfekzem Ekzem 
Abs. Anz. °/,von N Abs. Anz. °/, von N 
Manner: 
Gesamtanzahl Fille = N 125 59 
I. Stabil Gesunde 51 40.8 + 4.4 16 27.1 $5.5 
II. Kontinuierlich Kranke 24 19.2 + 3.5 15 25.4 + 5.3 
III. Instabil Gesunde, 50 40.0 + 4.4 28 47.546. 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 21 16.8 + 3.3 10 16.9+4 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 11 8.8+2.5 2 3.442 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 18 14.4 + 3.1 16 
Frauen: 
Gesamtanzahl Fille = N 87 33 
I. Stabil Gesunde 38 43.7+5.3 7 mst 
II. Kontinuierlich Kranke 12 13.8 + 3.7 13 39.4+8 
III. Instabil Gesunde, 37 42.5+5.3 13 39.4+8 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 14 16.1 + 3.9 4 12.145 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 5.7 + 2.5 15.2 +6 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 18 20.7 +4.3 4 93.325 
Beide Geschlechter: 
Gesamtanzahl Fille = N 212 92 
I. Stabil Gesunde 89 42.0+3.4 23 25.0 +4 
II. Kontinuierlich Kranke 36 17.0 + 2.6 28 30.4 + 4 
III. Instabil Gesunde, 87 410+3.4 41 4462+5 
davon: a) krank vor, aber gesund 4 
nach d. Pub. 35 16.5 + 2.5 14 15.2 +3 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 16 75+1.8 7 7642 
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gruppe ist die Differenz zu klein um hier etwas stalistisch 
Sichergestelltes oder Wahrscheinliches: aussagen zu k6énnen. 

Fir Gruppe II (kontinuierlich Kranke) dominiert hin- 
gegen das universelle Ekzem. Der Unterschied ist fiir dic 
Gesamtgruppen (Manner--Frauen) etwas zu klein um als 
statistisch wahrscheinlich bezeichnet zu werden (13.4 + 
5.5 9%). Es scheint aber méglich zu sein, dass in einem 
grosseren Material eine sichergestellte Differenz nachgewie- 
sen werden kénnte. In der weiblichen Gruppe ist die Diffe- 
renz Sstatistisch wahrscheinlich (25.6 + 9.3 %), in der mann- 
lichen ist sie aber zu klein um irgendwelche Schliisse zu 
erlauben. 

Im Hinblick auf die Hauptgruppe III (instabil Gesunde) 
liegen zwischen den beiden Ekzemtypen keine grésseren 
Differenzen vor. Auch fiir die Untergruppen dieser Gruppe 
kann in diesem Material kein statistisch sichergestellter oder 
wahrscheinlicher Unterschied festgestellt werden, und zwar 
weder fiir beide Geschlechter zusammen, noch fiir jedes 
Geschlecht fir sich. 

Es verbleibt nun die Frage nach den schwereren aller- 
gischen Affektionen. Die Anzahl der Patienten, die wahrend 
der Beobachtungszeit solchen Affektionen ausgesetzt war, 
ergibt sich aus folgendem: 


Gesichts-Kopf-Ekzem 


48=38.4+44% 

26 = 29.9 + 4.9% 

Beide Geschlechter ........ 74=349+33% 
Universelles Ekzem 

36 = 61.0 + 6.3 % 

18 = 54.5 + 8.7% 

Beide Geschlechter ........ 54= 58.7 + 5.1 % 


In der Gruppe universelles Ekzem liegen, wie ersichtlich, 
die Werte durchgehend hoéher als in der Gruppe Gesichts- 
Kopf-Ekzem. Zwischen den Gesamtgruppen (Manner - 
Frauen) ist die Differenz somit signifikativ (23.8 + 6.1 %)». 
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Zwischen den mannlichen Teilgruppen ist der Unterschied 
statistisch wahrscheinlich (22.6 + 7.7 %). Der Unterschied 
zwischen den weiblichen Gruppen kann hingegen unter Be- 
riicksichtigung der grossen mittleren Fehler keine sichereren 
Schliisse erlauben. 

Fassen wir die Ergebnisse zusammen, so kénnen wir 
somit feststellen, dass die Kategorie Gesichts-Kopf-Ekzem in 
der Gruppe stabil Gesunde starker reprasentiert ist als die 
Kategorie universelles Ekzem und die letztere somit im Hin- 
blick auf die zusammengeschlagenen Gruppen konlinuierlich 
Kranke und instabil Gesunde dominiert. Da ja die beiden 
letztgenannten Gruppen durch eine héhere Morbiditat als 
die erstgenannte im hier angegebenen Sinne charakterisiert 
werden, bedeutet dies also, dass die Patienten in unserem 
Material, die bei der ersten Beobachtung Ekzem aufgewiesen 
haben, das vorwiegend auf das Gesicht und den Kopf lokali- 
siert war, im Hinblick auf den allergischen Krankheits- 
komplex besser gestellt waren als die, deren Ekzem im ent- 
sprechenden Zeitpunkt eine grdssere, universellere Ausbrei- 
tung hatte. Beziglich der Gruppen kontinuierlich Kranke 
und instabil Gesunde fiir sich, lag in der erstgenannten ein 
statistisch wahrscheinliches Uberwiegen fiir die universellen 
Ekzemfalle in der weiblichen Teilgruppe vor, im tbrigen 
waren die Differenzen zu klein um in diesem Material eine 
bestimmte Beurteilung zuzulassen. Im Hinblick auf die Frage 
nach schwereren allergischen Affektionen ergab sich, dass 
die Patienten in der Gruppe Gesichts-Kopf-Ekzem wahrend 
der Beobachtungszeit in geringerem Grade fiir solche aus- 
gesetzt waren als die Patienten in der anderen Kategorie. 

Wir haben friiher die hier vorgenommene Einteilung in 
Gesichts-Kopf-Ekzem und universelles Ekzem besprochen 
vgl. S. 60—61) und festgestellt, dass die erstere Gruppe auf 
jeden Fall durchschnittlich weniger ausgebreitete Kinderek- 
zeme reprasentiert als die letztere. Im Hinblick auf die Beob- 
achtungszeiten liegt zwischen beiden Gruppen eine sehr gute 
Ubereinstimmung vor, und zwar sowohl im Hinblick auf 
beide Geschlechter zusammen, als auch fiir jedes Geschlecht 
fir sich. Die grésste Differenz zwischen den Mittelwerten 
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fiir die Beobachtungszeilen ist 0.67 -- 0.84 Jahre und zwischen 
den Standarddeviationen um die Mittelwerte 0.61 + 0.45 
Jahre. Die Gruppen sind somit aus diesem Gesichtspunkt gut 
mit einander vergleichbar. Da ja im tibrigen keinerlei Fehler- 
quellen festgestellt werden kénnen, die auf die Ergebnisse 
cingewirkt haben kénnten, muss der Unterschied beziiglich 
des Verlaufes der allergischen Krankheit auf dem Moment 
beruhen, das der Einteilung in Gesichts-Kopf-Ekzem und uni- 
verselles Ekzem zugrundeliegt. Es ergibt sich also, dass 
Kinder mit weniger ausgebreitetem Ekzem cin kleineres Ri- 
siko besitzen im weiteren Verlauf der Kindheit und in der 
ersten Zeit des Erwachsenenalters den hier studierten aller- 
gischen Affektionen ausgesetzt zu sein als Kinder mit aus- 
gebreitelterem Ekzem. Ebenso ist das Risiko fiir die ersteren 
im weiteren Verlauf wihrend der hier in Frage kommenden 
Allersperiode schwereren allergischen Affeklionen ausgesetzt 
zu sein, kleiner als fiir die letzteren. 


Vergleich zwischen Poliklinikfallen und 
Klinikfallen. 


Es muss ein gewisses Interesse dafiir bestehen auch 
die beiden, weiter vorne naher definierten Gruppen »Poli- 
klinikfalle» und »Klinikfalle> mit einander zu vergleichen. 
Die Verteilung auf die Gruppen stabil Gesunde, kontinuier- 
lich Kranke u. s. w. ergibt sich aus Tabelle 22. 

Nur beziiglich Gruppe II (kontinuierlich Kranke) und dort 
nur innerhalb der weiblichen Teilgruppe, kann eine deut- 
lichere Differenz festgestellt werden. Hier liegt namlich ein 
statistisch wahrscheinliches Uberwiegen fiir die Klinikfalle 
vor (Unterschied: 25.0+ 85 9%). Innerhalb aller tbrigen 
Gruppen sind die Differenzen in diesem Material zu klein um 
sichere Schliisse zu erlauben. Betrachten wir indessen 
Gruppe I (stabil Gesunde), so finden wir durchgehend einen 
elwas héheren Prozentwert fiir die Poliklinikfalle verglichen 
mit den Klinikfallen. In Gruppe II (kontinuierlich Kranke) 
besteht hingegen das entgegengesetzte Verhalten. In Gruppe 
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Tabelle 22. 
Ekzemmaterial C: Poliklinikfalle und Klinikfialle. 
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Verteilung auf 


die Gruppen stabil Gesunde, kontinuierlich Kranke und instabil 


Gesunde. 
Poliklinikfalle 
= °/, von N 
Manner: 
Gesamtanzahl Fille = N 104 
I. Stabil Gesunde 40 38.5 + 4.8 
II. Kontinuierlich Kranke 20 19.2+3.9 
III. Instabil Gesunde 44 42.3+4.8 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 18 7323.7 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 8 7.7426 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 18 93237 
Frauen: 
Gesamtanzahl Fille = N 80 
I. Stabil Gesunde 32 10.0 + 5.5 
II. Kontinuierlich Kranke 10 12.5 = 3.7 
III. Instabil Gesunde 338 47.5 + 5.6 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 12 15.0 + 4.0 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 9 11.3 = 3.5 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 17 21.3+ 4.6 
Beide Geschil. 
Gesamtanzahl Falle = N 184 
I. Stabil Gesunde 72 39.1 + 3.6 
II. Kontinuierlich Kranke 30 16.3 + 2.7 
III. Instabil Gesunde 82 44.6 + 3.7 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 30 16.3 + 2.7 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 17 02 2.1 


c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 


19.0 + 2.9 


Klinikfalle 
von N 
80 
27 33.8 + 5.3 
19 23.8 + 4.8 
34 42.5 + 5.5 
13 16.3 + 4.1 
6322.7 
16 20.0 + 4.5 
40 
13 32.5 + 7.4 
15 $7.5 = 7.7 
12 30.0 + 7.2 
6 15.0+5.6 
1 2.54% 2.5 
12.5452 
120 
40 33.3 + 4.3 
34 28.3 + 4.1 
46 38.3 + 4.4 
19 15.8 + 3.3 
6 5.0 + 2.0 
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III (instabil Gesunde) liegt nicht dieselbe Einheitlichkeit vor 
(wenn auch die Poliklinikfalle in den Momenten dominieren, 
wo groéssere Verschiedenheiten vorhanden sind). Selbstver- 
standlich kann man aus den hier festgestellten Verhaltnissen, 
mit Ausnahme der Differenz innerhalb der weiblichen Teil- 
gruppe in Gruppe II, keine bestimmten Schliisse ziehen. Es 
scheint aber nicht als unwahrscheinlich, dass in einem grésse- 
ren Material ein statistisch sicheres Uberwiegen fiir die Poli- 
klinikfalle im Hinblick auf Gruppe I und fir die Klinikfalle 
im Hinblick auf Gruppe II festgestellt werden kénnte (Gruppe 
III ist schwerer zu beurteilen) und dass somit die ersteren im 
Hinblick auf den Verlauf der allergischen Krankheit giinstiger 
gestellt sein wirden als die letzteren. Ein solches Ergebnis 
wiirde ja so angesehen werden miissen, dass es dem ent- 
spricht, was man erwarten konnte, da, wie bereits hervorge- 
hoben (vgl. S. 61—62), die Gruppe Poliklinikfalle durch- 
schniltlich leichtere Falle mit kindlichem Ekzem reprasentie- 
ren dirfte als die Gruppe Klinikfalle und es a priori als wahr- 
scheinlich erscheint, dass leichtere Ekzeme tiberhaupt eine 
bessere Prognose besitzen als schwerere. Wir miissen uns 
aber hier darauf beschranken festzustelien, dass in unserem 
Material nur fiir Gruppe II und dort nur innerhalb der weib- 
lichen Teilgruppe eine deutliche Differenz in Form eines sta- 
tisch wahrscheinlichen Uberwiegens fir die Klinikfalle, 
nachgewiesen werden konnte. Das letztgenannte darf aber 
doch so betrachtet werden, dass es im Hinblick darauf, dass 
> Gruppe II die héchste Morbiditaét im hier angewandten Sinne 
reprasentiert, bedeutet, dass in der weiblichen Teilgruppe die 
-atienten, die bei der ersten Beobachtung zu der Kategorie 
Poliklinikfalle zu zihlen waren, im Hinblick auf den aller- 
gischen Krankheitskomplex mit statistischer Wahrscheinlich- 
| keit besser gestellt waren als die, welche der Kategorie Klinik- 
falle angehorten. 

Das Vorkommen schwererer allergischer Affektionen 
wahrend der Beobachtungszeit schliesslich, ergibt sich aus 
folgender Aufstellung: 
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Poliklinikfalle 
22 = 27.5 + 5.0 % 
Beide Geschlechter ........ 63 = 34.2 + 3.5 % 
Klinikfalle 
43 = 53.8 + 5.6 % 
22 = 55.0 + 7.9 % 
Beide Geschlechter ........ 65 = 54.2 + 4.5% 


Wie ersichtlich liegt durchgehend ein Uberwiegen fir die 
Klinikfalle vor. Der Unterschied fir beide Geschlechter zu- 
sammen ist signifikativ (20.0 + 5.7 %). Fir die weiblichen 
Teilgruppen ist er slatistisch wahrscheinlich (27.5 + 9.3 %), 
fiir die mannlichen aber zu klein um etwas Entschiedeneres 
aussagen zu kénnen. Die Patienten, die der Gruppe Poli- 
klinikfalle angehorten, waren somit wahrend der Beobach- 
tungszeit in geringerem Grade schwereren allergischen Affek- 
lionen ausgesetzt als die Patienten in der Gruppe Klinikfalle. 

Im Hinblick auf die Beobachtungszeit liegt eine gute Uber- 
cinstimmung zwischen den beiden Kategorien vor, und zwar 
sowohl im Hinblick auf beide Geschlechter zusammen als 
auch fiir jedes Geschlecht fiir sich. Die grésste Differenz 
zwischen den Mittelwerten fiir die Beobachtungszeilen ist 
0.98 + 0.55 Jahre und zwischen den Standarddeviationen 
um diese Mittelwerte 0.74 + 0.32 Jahre. Es kann ferner hin- 
zugefigt werden, dass ein nicht hierher gehdrendes Aus- 
wahlsmoment, das auf die Ergebnisse einwirken halte k6én- 
nen, nicht nachgewiesen werden kann. Es ergibt sich somit 
der Schluss, dass Madchen (und wahrscheinlich auch Kna- 
ben) mit leichteren Formen von Ekzema infantum mit sta- 
listischer Wahrscheinlichkeit einem geringeren Risiko aus- 
geseizt sind im weiteren Verlauf wahrend der Kindheit und 
der ersten Zeit des Erwachsenenalters den hier behandelten 
allergischen Affektionen ausgesetzt zu sein, als Madchen 
(bzw. Knaben) mit schwereren Formen der eben erwahnten 
Dermatose. Ferner ist die Gefahr fir Kinder mit leichteren 
Formen von Ekzema infantum im weiteren Verlauf wahrend 
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der hier in Frage kommenden Altersperiode schwereren 
allergischen Affektionen ausgesetzt zu sein geringer, als fiir 
Kinder mit schwereren Ekzemformen. 


Vergleich zwischen Fallen mit bzw. ohne 
Allergie der Eltern. 


Um zu ermitteln inwieweit hereditéare Faktoren einen Ein- 
fluss auf den Verlauf der allergischen Krankheit ausiiben 
kénnen, wollen wir nun einen Vergleich zwischen den Fallen, 
deren Eltern einmal (von der Geburt der Eltern bis zur 
Zeit der Nachuntersuchung, bzw. ihrem Todestag) Symp- 
tome fiir irgend eine der hier behandelten allergischen Affek- 
tionen aufgewiesen haben und den Fallen anstellen, deren 
Eltern keine solche Erkrankungen gehabt haben (vgl. ferner 
das Kapitel tiber Herediiat). Hierbei wird nicht beriick- 
sichtigt, ob eine Allergie nur bei einem Elternteil oder bei 
beiden vorliegt, weil das Material hierfiir zu klein ist. Die 
Verteilung im Hinblick auf den Verlauf des allergischen 
Krankheitskomplexes ergibt sich aus Tabelle 23. Bei 8 Fallen 
fehlten Angaben tiber die eben erwahnten hereditaéren Ver- 
haltnisse, weswegen diese Faille hier ausgeschlossen werden. 

Die einzige deutlichere Differenz, die hier nachgewiesen 
werden kann, ist in Gruppe I (stabil Gesunde) vorhanden. 
Fir beide Geschlechter zusammen kénnen wir namlich ein 
statistisch wahrscheinliches Uberwiegen fiir die Fille fest- 
stellen, deren Eltern keine allergischen Symptome aufgewiec- 
sen haben (Differenz: 15.1 + 5.7 %). In der méannlichen 
bzw. weiblichen Teilgruppe ist der entsprechende Unter- 
schied zu klein um statistisch etwas Bestimmteres aussagen 
zu kénnen. In Gruppe II (kontinuierlich Kranke) liegen an- 
dererseits die Werte fiir die eben erwahnten Falle durch- 
gehend niedriger als fir die tbrigen, obwohl auch hier, wie 
erwahnt, die Differenzen zu klein sind. Es scheint aber nicht 
unwahrscheinlich zu sein, dass ein grésseres Material hier- 
bei sichere Unterschiede aufdecken wiirde. Gruppe III (in- 
stabil Gesunde) ist schwerer zu beurteilen. Wir miissen uns 
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Ekzemmaterial C: Falle mit bzw. ohne Allergie bei den Eltern. 
Verteilung auf die Gruppen stabil Gesunde, kontinuierlich Kranke 
und instabil Gesunde. 


Manner: 


Gesamtanzahl Faille = N 
I. Stabil Gesunde 
II. Kontinuierlich Kranke 
III. Instabil Gesunde 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 


Frauen: 


Gesamtanzahl Fille = N 
I. Stabil Gesunde 
II. Kontinuierlich Kranke 
Instabil Gesunde 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 


Beide Geschl. 


Gesamtanzahl Faille = N 
I. Stabil Gesunde 
If. Kontinuierlich Kranke 
III. Instabil Gesunde 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 


Mit Allergie bei 


den Eltern 


25.9 + 6.0 
27.8 + 6.1 
46.3 + 6.8 
11.1443 


7443.6 


27.8 +6.1 


27.0+7.3 
29.7 + 7.5 
43.2 + 8.1 
10.8 + 5.1 


10.8 + 5.1 


216+6.8 


26.4 + 4.6 
28.6 + 4.7 
45.1 + 5.2 
11.0’+ 3.3 

8.8 + 3.0 


25.3 + 4.6 


Ohne Allergie bei 


den Eltern 


Abs. 
Anz. 


126 


79 


31 


°/, von N 


13.9 + 3.9 


41.5434 
17.6 + 2.7 
41.0 +3.4 


19.0 + 2.7 
7.31.8 


14.6 + 2.5 


118 
°/, von N 
54 
14 51 40.5 + 4.4 
15 22 17.5 + 3.4 
25 53 42.1+4.4 
6 25 19.8 +3.6 
4 9 $2229 
15 19 15.1 $3.2 
37 |_| 
10 |_| 13.0 + 5.6 
11 14 17.7£4.3 
16 31 39.2 + 5.5 
4 14 
4 6 7.6 +3.0 
8 11 
91 205 
24 85 
26 36 
41 84 
10 39 
8 15 
23 30 
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in der schliesslichen Beurteilung darauf beschranken fest- 
zustellen, dass die Faille, deren Eltern keine allergischen 
Symptome aufgewiesen haben, im Hinblick auf den Verlauf 
der allergischen Krankheit mit statistischer Wahrscheinlich- 
keit besser gestellt waren als die heredilar belasteten F alle. 

Die Frage nach dem Vorkommen schwererer allergischer 
Affektionen wahrend der Beobachtungszeit wird durch fol- 
gende Aufstellung beleuchtet: 


Mit Allergie der Eltern 
Manner = 59.3 + 6.7 % 
Frauen 459+82% 
= 53.8 + 5.2% 


Ohne Allergie der Eltern 
Manner 50= 39.74 4.4% 
Frauen 5= 31.6 + 5.2% 
Beide Geschlechter 5 = 36.6 + 3.4 % 


Wir finden, dass die Werte fir die Falle, deren Eltern 
allergische Symptome gehabt haben, durchgehend hoker als 
die entsprechenden Werte in der anderen Gruppe liegen. 
Der Unterschied zwischen den beiden Kategorien ist im 
Hinblick auf die zusammengenommenen beiden Geschlechter 
statistisch wahrscheinlich (17.2 +6.2 Fir die mann- 
lichen bzw. weiblichen Teilgruppen fiir sich sind die Dif- 
ferenzen zu klein, um einer sichereren Behauptung zugrunde- 
gelegt werden zu kénnen. Das schliessliche Urteil wird also 
hier, dass die Falle, deren Eltern keine allergischen Symp- 
tome aufgewiesen haben, mit statistischer Wahrscheinlich- 
keit wahrend der Beobachtungszeit in geringerem Grade 
schwereren allergischen Affektionen ausgesetzt waren als 
die Falle, deren Eltern Allergiesymptome aufgewiesen haben. 

Beziiglich der Beobachtungszeiten liegt cine gute Uber- 
einstimmung im Hinblick auf die Gesamtgruppen (Manner 
---Frauen) sowie auf die weiblichen Teilgruppen vor. In den 
mannlichen Teilgruppen ist indessen der Mittelwert fir die 
Beobachtungszeit elwas grésser fir die Falle ohne Allergic 
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der Eltern, verglichen mit der anderen Kategorie. Der Un- 
terschied ist 1.63 + 0.63 Jahre und somit statistisch wahr- 
scheinlich. Wirde dies irgend einen Einfluss auf die Er- 
gebnisse ausgetibt haben, so wiirde der Einfluss selbstver- 
standlich in der Richtung einer Verminderung der fest- 
gestellten Differenzen zwischen den beiden Kategorien im 
Hinblick auf Gruppe I, sowie beziiglich der Frequenz schwe- 
rerer allergischer Affektionen, gewirkt haben, da ja je linger 
cin Patient beobachtet wird, desto grésser ist fiir ihn das Ri- 
siko, dass Krankheitssymptome und auch schwerere derartige, 
bei ihm entdeckt werden. Der eben erwahnte Umstand ist 
somit eher geeignet unsere Schliisse noch weiter zu sichern. 
Die Dispersionen um die Mittelwerte der Beobachtungszciten 
weisen eine sehr gute Ubereinstimmung zwischen den beiden 
Kategorien auf. Die grésste Differenz ist 0.24 + 0.45 Jahre. 

Es ist kaum wahrscheinlich, dass irgend eine der posiliven 
Angaben tiber Allergie bei den Eltern falsch sein kann, wenn 
man die sorgfaltige Kritik in Betracht zieht, der jede An- 
gabe unterzogen wurde (vgl. weiter unten). Hingegen ist es 
mdglich, dass einige der Eltern, die als nicht allergisch be- 
zeichnet wurden, in Wirklichkeit eine der hier behandelten 
allergischen Affektionen aufgewiesen haben, dass aber dies 
aus irgend einem Anlass vergessen wurde, z.B. wenn dic 
Krankheit in der friihesten Kindheit aufgetreten ist. Ausser- 
dem wurde das Prinzip angewandt, dass bei Zweifeln an 
der Diagnose, der Fall zu der »negativen» Gruppe gezihll 
wurde, zu welcher somit auch hierdurch einige in Wirk- 
lichkeit »positive» Falle gerechnet worden sein kdénnten. 
Das evt. Vorkommen einiger »posiliver» Falle in der »nega- 
tiven» Gruppe wirde indessen nur eine Tendenz dafiir be- 
dingen, die Differenzen zwischen den beiden Kategorien aus- 
zugleichen. Wirden diese Faille in die »positive» Gruppe 
tberfihrt, so wirden die Differenzen zwischen dieser und 
der »negativen» Gruppe somit zunehmen. Diese Eventualilal 
tragt mit anderen Worten dazu bei, unsere Schliisse tiber 
die Prognose der allergischen Krankheit zu sichern. 

Ein anderer Faktor, welcher eine Rolle spielen kann, ist 
die Unterschiedlichkeit des Alters der Eltern im Zeitpunkt 
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der Nachuntersuchung der Patienten bzw. des Todes der 
Eltern. Indessen stimmen die beiden Kategorien diesbeziig- 
lich gut tiberein. Die Differenz der Mittelwerte fiir das Aller 
der Eltern betragt somit 1.18 + 0.50 Jahre und die zwischen 
den Standarddeviationen um diese Mittelwerte 0.68 + 0.29 
Jahre. Da im wtbrigen keine Fehlerquellen nachzuweisen 
sind, wagen wir folgende Feststellungen zu machen: Die 
Kinder mit Ekzema infantum, deren Eltern niemals aller- 
gische Symptome in der hier angewandten Bedeutung aul- 
wiesen, besitzen mit statistischer Wahrscheinlichkeit ein ge- 
ringeres Risiko in der Fortsetzung wahrend der Kindheit 
und der ersten Zeit des Erwachsenenalters allergischen Affek- 
lionen ausgesetzt zu sein als die Kinder, deren Eltern friiher 
oder spaiter solche Symptome gezeigt haben. Ebenso ist das 
Risiko der erstgenannten Kinder mit statistischer Wahr- 
scheinlichkeit geringer als das der letztgenannten, wahrend 
der eben erwahnten Altersperiode schwereren allergischen 
Affektionen ausgesetzt zu sein. 


Vergleich zwischen Fallen mit bzw. ohne Ek- 


zem bei den Eltern. 


Im Anschluss an die eben besprochene Untersuchung diirfie 
es von Interesse sein nach den entsprechenden Prinzipien 
die Falle, deren Eltern in irgend einem Zeitpunkt (von der 
Geburt der Eltern bis zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung 
oder des Todes der Eltern) Ekzem irgend einer Art aufge- 
wiesen haben, mit denjenigen Fallen zu vergleichen, deren 
Eltern keine derartige Krankheit gehabt haben. Auch hier- 
bei wird darauf, ob nur der Vater bzw. die Mutter oder beide 
Eltern die fragliche Affeklion aufgewiesen haben, keine Riick- 
sicht genommen. Die Verteilung auf die Gruppen stabil Ge- 
sunde, kontinuierlich Kranke und instabil Gesunde geht aus 
der Tabelle 24 hervor. Die friher erwahnten § Falle, fiir 
welche Angaben tiber die hierbei aktuellen heredilaren Ver- 
haltnisse nicht zur Verfiigung standen, wurden auch hierbei 
ausgeschlossen. 
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Tabelle 24. 


Ekzemmaterial C: Fille mit bzw. 
Verteilung auf die Gruppen stabil Gesunde, kontinuierlich Krank 


und instabil Gesunde. 


Manner: 


Gesamtanzahl Falle = N 
I. Stabil Gesunde 
Il. Kontinuierlich Kranke 
IlI. Instabil Gesunde 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 


Frauen: 
Gesamtanzahl Faille = N 
I. Stabil Gesunde 
II. Kontinuierlich Kranke 
IIf. Instabil Gesunde 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 


Beide Geschl. 
Gesamtanzahl Falle = N 
I. Stabil Gesunde 
II. Kontinuierlich Kranke 
III. Instabil Gesunde 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 


Mit Ekzem bei 


den Eltern 
Abs. o, | 
Anz. /, vou N 
32 


7 21.9 + 7.3 
11 34.4+8.4 
14 43.8 + 8.8 


12.5+5.8 


2 6.3443 


5 17.2+7.0 
9 31.0 + 8.6 
15 51.7+9.3 
4 13.8 + 6.4 


3 10.3 + 5.6 


8 276+8.3 


12 19.7 + 5.1 
20 32.8 + 6.0 
29 47.5 +6.4 

8 13.1 + 4.3 


5 8.2 + 3.5 


26.2 + 5.6 


ohne Ekzem bei den Eltern 


Ohne Ekzem bei 


den Eltern 
Abs. 
Anz. 
148 


58 39.2 +4 
26 17.6+3 
64 43.2+4 


27 18.2 +3 


11 2422 
26 176+3 
87 
39 44.845 
16 18.4 +4 
32 36.8 +5 
14 16.1+3 
7 8.0+2 
11 126+3 
235 


122 
— 8 25.0 + 7.7 
| 
61 
97 41.3+3 
42 17.9+2 
96 40.9 +3 
$1 17.4+2 
18 7.7241 
16 PF 37 15.7 = 2.4 
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In Gruppe I (stabil Gesunde) finden wir cin Uberwiegen 
derjeniger Falle, deren Eltern kein Ekzem aufgewiesen ha- 
ben. Der Unterschied ist, fir beide Geschlechter zusam- 
mengenommen, statistisch sichergestellt (21.6 + 6.0 %). Auch 
fir die weibliche Teilgruppe ist die Differenz signifikativ. 
Innerhalb der mannlichen Teilgruppe ist die Differenz zu 
klein um einen sichereren Schluss zu erlauben. In Gruppe II 
kontinuierlich Kranke) liegen hingegen die Werte der F alle, 
deren Eltern kein Ekzem aufwiesen, ebenso wie beziiglich 
des Vorkommens von Allergie bei den Eltern, durchgehend 
niedriger als die der iibrigen Falle, obgleich die Differenzen 
zu gering sind um eine bestimmtere Beurtecilung zu ermég- 
lichen. Es ist indessen nicht unwahrscheinlich, dass in einem 
grésseren Material statistisch sichergestellte Unterschiede 
nachgewiesen werden kénnten. In Gruppe III (instabil Ge- 
sunde) ist es schwerer die Verhaltnisse zu tiberblicken, wenn 
auch in der Untergruppe IIIc (krank sowohl vor als auch 
nach der Pubertat) die Falle, deren Eltern kein Ekzem auf- 
wiesen, durchgehend unterreprasentiert zu sein scheinen. 
Die Differenzen sind jedoch auch hierbei iiberall zu klein. 

Unter Beriicksichtigung des sichergestellten Unterschiedes 
in Gruppe I kann indessen als abschliessende Beurteilung 
festgestellt werden, dass der Verlauf der sog. allergischen 
Krankheit bei denjenigen Fallen, deren Eltern kein Ekzem 
aufgewiesen haben, giinstiger war als bei den von dem er- 
wahnten Gesichtspunkt aus hereditaér belasteten Fallen. 

Beziiglich des Vorkommens schwererer allergischer Affek- 
lionen wahrend der Beobachtungszecit wurde folgendes Re- 
sultat erhalten: 


Mit Ekzem bei den Eltern 


Beide Geschlechter ........ 33=54.1+64% 


Ohne Ekzem bei den Eltern 


28 = 32.2 + 5.7% 
Beide Geschlechter ........ 2 
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Die Werte liegen, wie ersichtlich, in der Gruppe »mit Ek- 
zem bei den Eltern» durchgehend hodher. Die Differenzen 
zwischen den beiden Kategorien sind jedoch hierbei tberal| 
zu gering, um eine sicherere Beurteilung zu erlauben. Es 
scheint indessen nicht unwahrscheinlich zu sein, dass in 
einem grésseren Material auch hierbei sichere Unterschiede 
aufgedeckt werden kénnten. 

Beziiglich der Beobachtungszeiten herrscht zwischen den 
beiden Kategorien gute Ubereinstimmung. Die grdsste Dif- 
ferenz zwischen den Mittelwerten fiir die Beobachtungs- 
zeiten betragt 1.01 + 0.77 Jahre und zwischen den Standard- 
deviationen um diese Mittelwerte 0.10+ 0.45 Jahre. Auch 
hinsichtlich des Alters der Eltern im Zeitpunkt der Nach- 
untersuchung bzw. des Todes der Eltern liegt eine gute Uber- 
einstimmung vor. Die Differenz zwischen den Mittelwerten 
betragt somit 1.09 +0.49 Jahre und die zwischen den Stan- 
darddeviationen um diese Mittelwerte 0.61 + 0.27 Jahre. Be- 
ziiglich der Frage nach eventuellen Fehlerquellen im tibrigen 
bei diesem Vergleich, sei auf das weiter oben hinsichtlich 
der Allergie bei den Eltern Angefiihrte hingewiesen, da 
man in diesen beiden Fallen selbstverstandlich die gleiche 
Uberlegung anstellen kann. Wir kénnen also den Schluss 
ziehen, dass diejenigen Kinder mit Ekzema infantum, deren 
Eltern niemals Ekzem aufwiesen, beziiglich des Risikos in 
der Fortsetzung wahrend der Kindheit oder in der ersten 
Zeit des Erwachsenenalters allergischen Affektionen ausge- 
setzt zu sein besser gestellt sind, als die Kinder, deren Eltern 
friher oder spaler an Ekzem erkrankten. 


Vergleich zwischen frtih bzw. spat beginnen 


den Ekzemfallen. 


Betrachtet man das Ekzema infantum in Ubereinstimmung 
mit dem herrschenden Ansichten als eine allergische Reak- 
tion, so ist es nicht unvorstellbar, dass ein Kind, dessen Ek 
zem besonders friih beginnt, eine starkere allergische Dis- 
position aufweist als Kinder mit spater beginnendem Ekzem. 


| 
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Es ist namlich mdglich, dass die Antigenzufuhr in beiden 
Fallen ungefahr zu gleicher Zeit beginnt, dass aber die erst- 
genannten Falle leichter und deswegen auch frihzeitiger 
reagieren als die letztgenannten. Es ditirfte somit von In- 
leresse sein diese beiden Kategorien hinsichtlich des Verlaufs 
des hier behandelten allergischen Krankheilskomplexes mil- 
einander zu vergleichen. Die Mediane fiir das Debutalter im 
Ekzemmaterial B (vgl. S. 57) war 5.1 Monate. Deshalb 
kann es gecignet sein das Alter von 5 Monaten als Grenze zu 
setzen, und die Faille, welche spatestens im 5. Monat be- 
gonnen haben als friihe und die tibrigen als spate Faille zu 
rechnen. Die Verteilung im Hinblick auf den allergischen 
Krankheitskomplex geht aus Tabelle 25 hervor. 10 Falle (im 
Ekzemmaterial C) mussten, da die Angaben tiber das Alter 
zu Beginn des Ekzems mangelhaft waren, ausgeschlossen 
werden. 

Aus der Tabelle geht hervor, dass cin grésserer Prozentsatz 
der spat beginnenden als der frihzeilig beginnenden Falle 
der Gruppe I (stabil Gesunde) angehért. Der Unterschied 
ist fiir beide Geschlechter zusammengenommen stalislisch 
sichergestellt (27.2 + 5.4 %). Auch fiir jedes Geschlecht fiir 
sich sind die Unterschiede signifikativ. Fiir Gruppe II (kon- 
linuierlich Kranke) hingegen liegt beziiglich beider Geschlech- 
ler zusammen ein statistisch wahrscheinliches Uberwiegen 
fir die friih beginnenden FAalle vor (Differenz: 12.1 + 4.8 %). 
Ebenso verhalt es sich in der Hauptgruppe III (instabil Ge- 
sunde) (Differenz: 15.2 + 5.7 %). Im Hinblick auf die mann- 
lichen und weiblichen Teilgruppen in Gruppe II und III 
sowie die Untergruppen der letztgenannten Gruppe, sind dic 
Unterschiede hier zu klein um statistisch tiber sie etwas 
auszusagen. 

Die schliessliche Beurteilung ist, dass die friih beginnen- 
den Falle, wie gewissermassen zu erwarten war, im Hin- 
blick auf die sog. allergische Krankheit einen ungiinsligeren 
Verlauf aufgewiesen haben als die spit debulierenden Fille. 

Die Frequenz schwererer allergischer Affektionen wahrend 
der Beobachtungszeit ergibt sich aus folgender Aufstellung 
(S. 127). 


Tabelle 25. 
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Ekzemmaterial C: Falle mit Beginn des Ekzems vor resp. nach den 
Alter von 5 Monaten. Verteilung auf die Gruppen stabil Gesund: 
kontinuierlich Kranke und instabil Gesunde. 


Manner: 


Gesamtanzahl Fille = N 
I. Stabil Gesunde 
If. Kontinuierlich Kranke 
III. Instabil Gesunde 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 


Frauen: 


Gesamtanzahl Faille = N 
I. Stabil Gesunde 
II. Kontinuierlich Kranke 
lif. Instabil Gesunde 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 


Beide Geschl. 
Gesamtanzahl Fille = N 
I. Stabil Gesunde 
Il. Kontinuierlich Kranke 
III. Instabil Gesunde 
davon: a) krank vor, aber gesund 
nach d. Pub. 
b) gesund vor, aber krank 
nach d. Pub. 
c) krank sowohl vor als auch 
nach d. Pub. 


Vor dem 5. Mon. 


Abs. 
Anz. 


cr 


0 7 
von N 


24.5 + 4.4 
27.7 + 4.6 
47.9 +5.2 


18.1 + 4.0 


20.4 + 5.8 
28.6 + 6.5 
51.0 + 7.1 
20.4 + 5.8 


10.2 + 4.3 


20.4 + 5.8 


23.1 + 3.5 
28.0 + 3.8 
49.0 + 4.2 
18.9 + 3.3 


7.0 + 2.1 


23.1 + 3.5 


Nach dem 5. Mo 


Abs. 
Anz. 


85 


~I 


/ vou 


50.6 +5 
15.3+3 
34.145 


992: 


8.2+3 


129+3 


50.3 +4 

15.9 + 3. 
33.8 + 3. 
11.9 + 2. 


7.3 £ 2.1 


14.6 + 2.9 
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Debut vor dem 5. Monat 


58= 61.7 + 5.0% 
Beide Geschlechter ........ 84=58.7+41% 


Debut nach dem 5. Monat 


26 = 30.6 + 5.0 % 
Beide Geschlechter ........ 43=28.5 +3.7% 


Die Werte fir die friih beginnenden Falle liegen somitl 
(urchgehend héher als die entsprechenden Werte fiir die spat 
heginnenden. Der Unterschied zwischen beiden Gruppen isl 
signifikativ (30.2 + 5.5 Auch fir jedes Geschlecht fiir 
sich sind die Differenzen statistisch sichergestellt. Wir k6n- 
nen somit feststellen, dass die friih beginnenden Falle wah- 
rend der Beobachtungszeit in héherem Grade schwereren 
allergischen Affektionen ausgesetzt waren als die spater de- 
butierenden. 

Beziiglich der Beobachtungszeilen in den beiden Katego- 
rien liegt der Mittelwert fur diese fiir die spat debutierenden 
etwas héher als fiir die frih beginnenden. Der Unterschied 
ist fiir beide Geschlechter zusammen 1.37 + 0.45 Jahre und 
somit signifikativ. (Fir jedes Geschlecht fiir sich sind dic 
Differenzen kleiner und nicht statistisch sichergestellt oder 
wahrscheinlich.) Wirde dies aber auf die Ergebnisse einen 
Einfluss gehabt haben, so wirde er, analog zu dem, was 
bereits im Zusammenhang mit der Frage nach der Allergic 
der Eltern erwahnt wurde, nur in der Richtung gewirkt 
haben, die festgestellten Differenzen in Gruppe I und dic 
beziiglich der Frequenz schwererer allergischer Affeklionen 
zu vermindern. Ebenso muss es sich im Hinblick auf dic 
Differenz in Gruppe III verhalten. In Gruppe II ist es hin- 
gegen moglich, dass die Differenz vergréssert wurde, da eine 
Verlangerung der Beobachtungszeit ja médglicherweise eine 
gesunde Periode aufdecken kann, infolge welcher der Patient 
von Gruppe II in Gruppe III tberfihrt wurde. Die wich- 
ligsten Momente fiir die Beurteilung der Verschiedenheiten 
in der Prognose des allergischen Krankheilskomplexes sind 
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aber hierbei die Differenzen in Gruppe I (bzw. die zusammen- 
geschlagenen Gruppen II und III) sowie der Unterschied im 
Vorkommen schwererer allergischer Affektionen. Im Hinblick 
hierauf kann man somit sagen, dass das Verhalten der Beob- 
achtungszeiten eher die von uns festgestellten Verschieden 
heiten zwischen beiden Kategorien beziiglich der Prognos« 
unterstreicht. Die Dispersionen um die Mittelwerte der Be 
obachtungszeiten beider Materialgruppen stimmen sehr gut 
iiberein. Der grésste Unterschied ist 0.30 + 0.45 Jahre. 

Da im tbrigen andere Auswahlsmomente als gerade das 
welches der hier angewandten Einteilung zugrundeliegt, nam- 
lich die Frage nach dem ersten Beginn des Ekzems, ausg 
schlossen werden kénnen, muss gerade dieses die hier fes| 
gestellten Unterschiede bedingen. Wir kénnen also mit an 
deren Worten schliesslich folgendes behaupten: Kinder mi! 
Ekzema infantum, deren Ekzem friih debutierte, haben ein 
grosseres Risiko auch im weiteren Verlauf wahrend de 
Kindheit und der ersten Zeit des Erwachsenenalters aller 
gischen Affektionen ausgesetzt zu sein als die Ekzemkinder 
deren Hautaffektion spat auftrat. Ebenso ist das Risiko fiir 
die ersteren im weiteren Verlauf wahrend derselben Alters 
periode schwereren allergischen Krankheiten ausgesetzt zu 
sein, grésser als fiir die letzteren. 


d. Der Verlauf in Einzelheiten. 


1. Ekzemmaterial. 
Ekzema infantum. 


Einleitungsweise soll hervorgehoben werden, dass die zeil 
lichen Angaben, hier und in der Fortsetzung, nicht nur, wie 
vorher in diesem Kapitel nach dem Alter von 2 Jahren li 
gende Zeitpunkte betreffen, sondern auch solche vor dieser 
Grenze. Unter Rezidiv wird hier ebenso wie vorher ein neucr 
Schub nach einem wenigstens 2 Jahre langen beschwerdefreien 
Intervall verstanden (kiirzere Intervalle wurden nicht regi- 
striert). Ferner wurde die Bestimmung beibehalten, dass einc 
Affektion, die wahrend der 2 letzten Jahre der Beobachtungs- 
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zeit ausgeheilt ist, als zu Ende der Beobachtungszeit noch be- 
stehend betrachtet wird. Ausserdem wird hier, wie vorher, 
mit einem Jahr als kleinste Zeiteinheit fiir die Dauer der 
Krankheitsperioden gerechnet. 

Wir gehen nun dazu tiber, den Verlauf des urspriinglichen 
Ekzems naiher zu behandeln, mit anderen Worten denjenigen 
des Ekzema infantum. Uber das Alter bei der Ausheilung 
dieser Hautaffektion (bzw. fiir Falle mit »Rezidiv» bei der 
Heilung des ersten Ekzemschubes) lagen bei allen 304 Fallen 
des Ekzemmaterials © Angaben vor. Uber die Zuverlissigkeit 
dieser Angaben siehe weiter unten. Das Alter bei der Aus- 
heilung ergibt sich aus Tabelle 26. 


Tabelle 26. 


Altersverteilung im Zeitpunkt der Ausheilung des 
Ekzems (bzw. 1, Ekzemschubes). 


Alter, Jahre Knaben Madchen Beide Geschl. 
0—1 28 20 48 
1—2 73 19 122 
2—3 32 20 52 
3—t 16 5 21 
4—5 5 3 & 
5—6 1 -- 1 
6—7 2 _- 
7—8 2 1 3 
8—9 1 1 2 
9—10 - 1 1 

10—11 
11—12 7 2 9 
12—13 2 2 
13—14 4 2 6 
14—15 2 2 } 
15—16 1 — i 
16—17 - — 
liber 17 10 12 22 
0—w 184 120 304 
1. Quartil 1.2 J. i eR 1.2 J. 
Median 1.9 » 1.8 » 1.9 » 
3. Quartil 3.3 » 3.2 » 3.3 » 
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Aus Tabelle 26 ist ersichtlich, dass die Mediane fiir das 
Alter bei der Ausheilung fiir das gesamte Material bei ungefiil: 
2 Jahren liegt, was also bedeutet, dass die Heilung in 50 
der Fille vor und in 50 % nach dieser Altersgrenze eing: 
troffen ist. Der Wert fiir das 1. Quartil ist ungefahr 1 ! 
Jahre und fiir das 3. Quartil ungefihr 343 Jahre, was by 
deutet, dass 25 % der Fille vor dem erstgenannten und 25 
nach dem letztgenannten Alter ausgeheilt sind. Es kann hi: 
zugefiigt werden, dass das Ekzem bei 19 Fallen (6.3 %) b 
der Nachuntersuchung immer noch vorhanden war (od 

yihrend der letzten 2 Jahre ausgeheilt war). Zwischen Kn 
ben und Madchen herrscht (vgl. Tabelle 26) eine gute Ube 
einstimmung beziiglich des Alters bei der Ausheilung. 

Im Hinblick auf die relativ lange Zeit, die in der Mehrza! 
der Fille zwischen dem Zeitpunkt fiir die Ausheilung des E! 
zems und demjenigen der Nachuntersuchung vergangen is 
hatte man ja Anlass zu erwarten, dass die zeitlichen Angab: 
mit grosser Reservation zu nehmen sind. Ich hatte aber d 
Moglichkeit diese Angaben bei einer Reihe von Fillen zu ko: 
trollieren, nimlich bei 109 Fallen, die im Zusammenhang n 
verschiedenen Affektionen innerhalb weniger Jahre nach d 
Ausheilung des Ekzems in ein Krankenhaus gekommen sii 
und fiir die in den Krankengeschichten des Krankenhaus: s 
bzw. Poliklinikkarten anamnestische Zeitangaben tber d 
Ekzem vorhanden waren. Diese Angaben zeigten eine gu 
Ubereinstimmung mit den friiher erhaltenen Angaben. Fiihr 
wir nun bei diesen Fillen entsprechende Berechnungen au 
so betragt die Mediane nahezu 2 Jahre (1.8 Jahre) und d 
Quartilwerte ungefahr 114 (1.2 Jahre) bzw. ungefahr 3 
Jahre (3.2 Jahre). Es liegt mit anderen Worten eine se! 
gute Ubereinstimmung mit den vorher erhaltenen Werten v: 
Es besteht deswegen Anlass anzunehmen, dass die fiir dis 
ganze Material erhaltenen zeitlichen Angaben wenigstens i) 
der Mehrzahl der Fille im grossen und ganzen mit den ta 
sichlichen Verhialtnissen tibereinstimmen. 

Im Hinblick auf die zeitlichen Intervalle zwischen dem e 
sten Beginn des Ekzems (bzw. des 1. Ekzemschubes) und s« 
ner Ausheilung, mit anderen Worten auf die Dauer, so konn! 
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diese fiir 294 Falle (Debutalter von 10 Fallen unbekannt) be- 
rechnet werden. Vgl. Tabelle 27. 


Tabelle 27. 


Dauer des Ekzems (bzw. 1. Ekzemschubes). Verteilung. 


Knaben Madchen Beide Geschl. 
Jahren 
0—1 66 53 119 
1—2 45 25 70 
2—3 25 9 34 
3—4 8 3 11 
4—5 5 3 8 
5—6 1 — 1 
6—7 2 — 2 
7—8 2 2 4 
8—9 1 
9—10 
10—11 — — 
11—12 7 2 9 
12—13 — 2 2 
13—14 4 2 6 
14—15 2 2 4 
15—16 1 — 1 
16—17 — 
liber 17 10 12 22 
0—w 179 115 294 
1. Quartil 0.7 J. 0.5 J. 0.6 J. 
Median 1.5 » 1.2 » 1.4 » 
3. Quartil 2.9 » 2.9 » 2.9 » 


Der Medianwert fiir beide Geschlechter zusammen liegt wie 
ersichtlich bei ungefiihr 115% Jahren, d.h. bei 50 % der Fille 
hat das Ekzem weniger und bei 50 % mehr als diese Zeit be- 
standen. Der Wert fiir das 1. Quartil ist etwa 14 Jahr und 
fiir das 3. Quartil etwa 3 Jahre, was also bedeutet, dass 25 % 
der Ekzeme eine kiirzere Dauer als die erstgenannte Zeit und 
25 % eine lingere als die letztgenannte aufgewiesen haben. 
Die vorher erwiihnten 19 Faille, bei welchen das Ekzem zur 
Zeit der letzten Beobachtung noch immer bestanden hat, sind 
auch in den hier behandelten 294 Fallen enthalten. Hier liegt 
wie ersichtlich ebenfalls eine recht gute Ubereinstimmung 


zwischen beiden Geschlechtern vor. 
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Ein Umstand soll schliesslich besprochen werden. In diese: 
Arbeit wurde, wie erwahnt, das Prinzip angewandt, dass ek 
zemfreie Perioden von weniger als 2 Jahre Dauer nicht 
registriert wurden. Es ist nun selbstverstandlich méglich, dass 
eine Reihe derartiger Falle mit solchen kurzen gesunden Pe 
rioden unter den eben besprochenen Ekzemfillen verborgei 
ist. Es kann somit diskutiert werden, inwieweit nicht die An 
gaben iiber das Alter bei der Ausheilung bzw. fiir die Dau 
des Ekzems irrefiihrend oder mit anderen Worten zu hoc! 
sind. Die Bestimmung, ein Jahr als kleinste Zeiteinheit fiir di: 
Dauer der Krankheitsperioden zu setzen, kann in derselbe 
Richtung gewirkt haben. Die oben erwahnten 109 F alle, welch 
verschiedene Krankenhiuser wenige Jahre nach Ausheilun 
des Ekzems aufgesucht haben, kénnen indessen in gewissen 
Grade diese Frage beleuchten. Es besteht ja kaum ein Anlas 
anzunehmen, dass die oben erwahnten und in dieser Arbe 
angewandten Prinzipien auch in den betreffenden Kranken 
hiusern angewandt wurden. Die Ergebnisse, die auf Grund 
dieser Angaben erhalten wurden, stimmten indessen, wie ¢! 
wihnt, mit den hier erhaltenen Werten gut iiberein. Es 
scheint deswegen wahrscheinlich zu sein, dass das ob« 
angefiihrte Vorgehen wenigstens nicht in hdherem Grad 
unsere Ergebnisse beeinflusst hat. Die eben erwahnte Bestim 
mung iiber die Fille, die erst wahrend der 2 letzten Jahre cd: 
Beobachtungszeit ausgeheilt sind, kann auf jeden Fall nich 
auf die Median- und Quartilwerte des Ausheilungsalters od: 
der Dauer eingewirkt haben, da hier anch die wirkliche 
Werte in den beiden Zeitberechnungen das 3. Quartil tibe: 
schritten haben. 

In vielen Fallen kamen spiiter Ekzemrezidive im hier ang: 
wandten Sinne vor. Dass die Ekzemneigung in mehreren Fi 
len nicht mit der Ausheilung des ersten Ekzemschubes aufg: 
hért hat, ist somit klar. Vgl. ferner weiter unten beziiglich 
Ekzemrezidiv. Hier soll nur bemerkt werden, dass einschlies: 
lich dieser Rezidive die Patienten in 66 Fiillen, d-h. 21.7 
oder mehr als ein Fiinftel des ganzen Ekzemmaterials, zu 
Zeit der letzten Beobachtung (bzw. wihrend der letzten 
Johre der Beobachtungszeit) Ekzem aufgewiesen haben. 
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Prurigo Besnier. 


Im Zusammenhang mit der Frage nach dem Verlauf des 
Ekzema infantum ist es selbstverstindlich von grossem In- 
teresse zu untersuchen, in einem wie grossen Ausmasse das 
Ekzem bzw. das Ekzemrezidiv den Charakter von Prurigo 
Besnier angenommen hat, da ja die Mehrzahl der chronischer 
verlaufenden Ekzemformen nach einer sehr verbreiteten An- 
sicht gerade in dieser Dermatose bestehen. In dieser Arbeit 
wurde die Forderung aufgestellt, dass ein Ekzem, das als Pru- 
rigo Besnier angesprochen werden soll, die klassische Lokalisa- 
tion in den Beugefalten sowie ausgesprochenes Jucken auf- 
weisen muss. Diese Bestimmung kann selbstverstiandlich dis- 
kutiert werden. So kann eingewandt werden, dass die hier 
angefiihrten Symptome auch bei »gew6hnlichem Ekzem» vor- 
kommen kénnen. Es miissen auch nicht alle Fille mit Prurigo 
Besnier eine Lokalisation in den Beugefalten aufweisen. Es 
ist somit klar, dass unter den Fallen, die hier als Prurigo 
Besnier registriert wurden, auch einige Fille mit »gew6éhn- 
licdhem Ekzem» vorhanden sein kénnen bzw. umgekehrt. Es 
dirfte sich indessen in diesem Falle nur um eine geringe An- 
zahl handeln, da die oben angefiihrten Abgrenzungsbestim- 
mungen in der Mehrzahl der Faille als zufriedenstellend ange- 
sehen werden kénnen und oft komplettierende Angaben erhalten 
wurden, welche die Unterscheidung erleichtert haben. Im 
iibrigen kann hinzugefiigt werden, dass von den auf diese Weise 
abgegrenzten 55 Fallen mit Prurigo Besnier die meisten, nim- 
lich 42, oder gut 76 %, in einem Krankenhaus diagnostiziert 
wurden (Kontrolle in den Krankengeschichten bzw. Poliklinik- 
karten) oder bei der von mir vorgenommenen Untersuchung. 
Nur bei 13 Fallen lagen allein anamnestische Angaben vor. 

Wie bereits angefiihrt, wurde Prurigo Besnier bei 55 Fiillen, 
d.h. in 18.1 % oder nahezu einem Fiinftel des ganzen Ekzem- 
materials C festgestellt. Im Hinblick auf jedes Geschlecht fiir 
sich lag diese Dermatose bei Mannern in 34 Fallen, d.h. 18.5 % 
und bei Frauen in 21 Fallen, d.h. 17.5 % vor. Zwischen beiden 
Geschlechtern bestand also hier eine gute Ubereinstimmung. 
Bei 33 dieser 55 Fille (60 %) lag ein kontinuierlicher Ver- 
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lauf (evt. mit freien Intervallen, kiirzer als 2 Jahre) vom 
Ausbruch des Ekzema infantum bis zur Ausheilung des Prurigo 
Besnier bzw. bis zur Nachuntersuchung vor. Die verbleibendei 
22 Fille wiesen verschieden lange freie Intervalle (von 2 bis 
19 Jahre) in variierenden Zeitpunkten auf. Das fritheste In 
tervall begann bereits im Alter von 2 Jahren, das spateste im 
Alter von 16 Jahren. Aus den wenigen Fallen, die hier vor 
liegen, kann keine bestimmte Tendenz herausgelesen werden 
Bei keinem Fall kam mehr als ein Intervall (von wenigstens 
2 Jahren) vor. 

Uber die Zeit, in welcher die Dermatose begann ihren typi 
schen Charakter anzunehmen, konnten nur bei 19 Fille: 
cinigermassen exakte Angaben erhalten werden. Innerhalb de 
zeitlichen Periode 3—5 Jahre wurde somit bei 10 Fallen ang: 
geben, dass sie den Typus der Beugefaltenlokalisation ang: 
nommen haben, in der Periode 6—8 Jahre war dies bei 3 
9—11 Jahre bei 2 und 12—14 Jahre bei 3 Patienten der Fal 
Uber den verbleibenden Patienten, welcher im iibrigen das 
langste beschwerdefreie Intervall aufwies ——- vom 3. bis zum 
22. Lebensjahre —, wurde die Angabe erhalten, dass das Ek 
zem den charakteristischen Typus mit der Wiedererkrankung 
d.h. im Alter von 22 Jahren, angenommen hat. Sonst traf di: 
Veriinderung der Dermatose bei 8 Fallen ebenfalls im Zusam 
menhang mit einer solchen Wiedererkrankung nach eine! 
beschwerdefreien Intervall ein, bei den verbleibenden 10 Fallen 
aber unabhangig von der Zeit fiir das Intervall bzw. wahren« 
des vorhandenen kontinuierlichen Ekzemverlaufes. 

Beziiglich des Alters bei der Ausheilung bestand die De 
matose bei 31 Fallen (=56.4 %) zur Zeit der Nachuntei 
suchung. Das niedrigste Alter in diesem Zeitpunkt war 1° 
Jahre und das héchste 31 Jahre. Von den verbleibenden 2! 
Fillen heilte die Dermatose bei der Majoritit der Fille (15 
Fille) zwischen 12 und 16 Jahren aus. Das niedrigste Alt 
bei der Heilung war 5 Jahre (2 Falle). 

Bei den 33 Fallen, die einen kontinuierlichen Verlauf au! 
gewiesen haben, bestand die Dermatose bei 16 (= 48.5 %) am 
Ende der Beobachtungszeit. Von den verbleibenden hatten dic 
meisten (13 Fille) eine Ausheilung im Alter von 11—19 Jahren 
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aufgewiesen. Das niedrigste Ausheilungsalter war 5 Jahre. 
Nach den Zahlen zu beurteilen, erscheint es im Hinblick auf 
die weiter oben iiber das Alter bei der Ausheilung des Ekzema 
infantum bzw. bei »Rezidivfillen» des ersten Schubes ge- 
machten Angaben, als wahrscheinlich, dass die Ekzemfiille, 
die spat ausheilten oder zur Zeit der letzten Beobachtung noch 
hestanden haben, zum grossen Teil gerade aus den eben er- 
waihnten 33 Prurigo Besnier-Fiallen bestanden. Die verbleiben- 
den Besnier-Fille waren ja »Rezidivfalle> und man hat zu der 
Annahme keinen grésseren Anlass, dass die ersten Ekzem- 
schiibe bei diesen tiberwiegend zu der spat ausgeheilten Kate- 
vorie gehéren sollen. Bei niherer Priifung der eben erwaihnten 
Angaben tiber das Alter bei der Ausheilung ergibt sich nun 
auch, dass alle diese 33 Fille mit Prurigo Besnier der Gruppe 
angehéren, deren Hautaffektion tiber das 3. Quartil, d.h. tiber 
3.3 Jahre bestanden hatte. Von der gesamten Anzahl von 
Fiillen in dieser »spiten» Kategorie (76 Falle) machen die 
eben erwihnten 33 Fille 43.4 % aus. Setzen wir die Grenze 
héher, bei 10 Jahren, so finden wir, dass von den tiber diese 
Grenze bestehen gebliebenen 44 Ekzemen 29, d.h. 65.9 % 
soleche Besnier-Fille darstellen. Uber 16 Jahre schliesslich ver- 
bleiben insgesamt 22 Fille, von denen 19, d.h. 86.4 % der eben 
erwahnten Art angehéren. Es scheint also hier eine mit der 
Erhéhung der Altersgrenze steigende Reprisentation an Bes- 
nier-Fallen vorzuliegen. Um nun zu ermitteln inwieweit dies 
auf einem Zufall beruht oder diese Fille wirklich unter den 
Ekzemen mit einem mehr in die Linge gezogenen Verlauf 
hiufiger vorkommen, verglichen mit den etwas ktrzer vor- 
handenen, stellen wir folgende Berechnung an: Die Ekzem- 
fille, die noch nach dem 3. Quartil bestanden, namlich nach 
3.3 Jahren, aber vor dem 16. Lebensjahre ausgeheilt sind, 
betreffen 76-22=54 Fille. Von diesen waren 33-19 = 14, 
dh. 25.9 % Besnier-Fiille von der hier behandelten Art. Ver- 
gleichen wir diesen Prozentwert mit dem entsprechenden Wert 
in der tiber das 16. Lebensjahr noch mit Ekzem behafteten 
Gruppe, naimlich 86.4 %, so finden wir einen statistisch sicher- 
gestellten Unterschied (Differenz 60.5 + 9.4 %), d.h. die Bes- 
nier-Falle sind in der letzteren Gruppe stirker vertreten als in 
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der ersteren. Wir kénnen somit feststellen, dass teils die lang. 

bestehenden urspriinglichen Ekzeme zu einem grossen Teil aus 
kontinuierlich verlaufenden Prurigo Besnier-Fillen bestehe 

und teils, dass dieses Verhalten bei den mehr in die Ling 
gezogenen Ekzemfillen ausgesprochener ist als bei denen mi! 
etwas kiirzerer Dauer. 

Eine Frage, der selbstverstindlich grosses Interesse zukomm 
ist, inwieweit man von vorneherein Anhaltspunkte dafiir besit7 
ob ein kindliches Ekzem spiiter den Typus des Prurigo Besnie 
annehmen wird oder nicht. Wie bereits hervorgehoben, bh: 
steht im grossen und ganzen die allgemeine Auffassung, das- 
man im friiheren Kindesalter aus dem Typus des Ekzem 
keinerlei sichere Schliisse hiertiber ziehen kann. Wir berec! 
neten, um diese Frage eventuell beleuchten zu kénnen, die Ve 
teilung der Falle, bei welchen das Ekzem bzw. das Ekzen 
rezidiv den Besnier-Typus angenommen hat, und zwar inne! 
halb der bereits definierten Gruppenpaare »universelles Ek 
zem» — »Gesichts-Kopf-Ekzem», »Klinikfille» — »Poliklinik 


falle», »Allergie bei den Eltern» — »keine Allergie bei dk 
Eltern», »Ekzem bei den Eltern» — »kein Ekzem bei dk 


Eltern» sowie schliesslich »Beginn vor dem 5. Lebensmonat 
»Beginn nach dem 5. Lebensmonat». Das Ergebnis ist aus di 
folgenden Aufstellung ersichtlich (die Prozentwerte sind vo 
der Gesamtanzahl der Patienten in jeder Gruppe berechn: 
worden) : 


33 = 35.9 + 5.0 % 
Gesichts-Kopf-Ekz.: ............ 22=10.4 + 2.1 % 
31 = 25.8 + 4.0% 
Allergie b. d. Eltern: .......... 18=19.8 + 4.2 % 
Keine All. b. d. Eltern: ........ 36 = 17.6 + 2.7 % 
Ekz. b. d. Elterm: ............ 14=230+54% 
Kein Ekz. b. d. Eltern: ........ 40=17.0 + 2.5 % 
Beginn vor d. 5. Lebensmon.: .. 37 = 25.9 + 3.7 % 

» mach » 5. > 18=119+26% 


Wie ersichtlich liegt zahlenmiassig eine stirkere Reprisenta 
tion der Besnier-Fille in den Gruppen »universelles Ekzem 
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»Klinikfalle», »Allergie bzw. Ekzem bei den Eltern» sowie 
»Beginn vor dem 5. Lebensmonat», verglichen mit den Grup- 
pen »Gesichts-Kopf-Ekzem», »Poliklinikfille», »keine Allergie 
bzw. kein Ekzem bei den Eltern» und »Beginn nach dem 5. 
Lebensmonat» vor. Die Differenzen zwischen den Gruppen 
»universelles Ekzem» und »Gesichts-Kopf-Ekzem» sowie zwi- 
schen »Beginn vor dem 5. Lebensmonat» und »Beginn nach 
dem 5. Lebensmonat» sind statistisch sichergestellt (25.5 = 
5.4 % bzw. 140+ 4.5 %). Zwischen »Klinikfiillen» und 
»Poliklinikfallen» ist die Differenz statistisch wahrscheinlich 
(12.8 + 4.7 %). Die iibrigen Unterschiede sind zu klein um 
irgendwelche Schliisse erlauben zu kénnen. 

Die hier angewandte Gruppeneinteilung wurde ja bereits 
vorher besprochen; da die Uberlegungen, die im Zusammen- 
hang damit angefiihrt wurden, auch hier zutreffen, sei auf 
das bereits Angefiihrte verwiesen. Beziiglich der Beobachtungs- 
zeiten, die selbstverstaindlich auch hier von Bedeutung sind, 
lag ja fiir die Gesamtgruppen (Manner + Frauen) innerhalb 
der verschiedenen Gruppenpaare eine gute Ubereinstimmung 
vor, abgesehen von dem Gruppenpaar »Beginn vor dem 5. Mo- 
nat» und »Beginn nach dem 5. Monat». Dort wies namlich, 
wie bereits erwihnt, die letztere Gruppe einen etwas héheren 
Mittelwert fiir die Beobachtungszeit auf als die erstere. Da ja 
selbstverstandlich die Méglichkeit fiir die Entdeckung des Pru- 
rigo Besnier-Charakters bei einer lingeren Beobachtungszeit 
groésser ist als bei einer ktirzeren, wiirde das letzterwihnte 
Verhalten, wenn es einen Einfluss gehabt hat, nur in der 
Richtung gewirkt haben, dass es die festgestellte Differenz 
zwischen den beiden Gruppen verringert haben wiirde (vgl. 
auch weiter oben). Der erwahnte Umstand ist somit am 
ehesten geeignet unser Ergebnis noch mehr zu sichern. In 
diesem Zusammenhang soll noch ein weiterer Punkt hervor- 
gehoben werden. Wie bereits angefiihrt, ist es selbstverstand- 
lich méglich, dass unter den hier registrierten Prurigo Besnier- 
Fallen sich auch einige Falle mit »gewé6hnlichem Ekzem» be- 
finden kénnen bzw. umgekehrt. Dieser Umstand kann aber nur 
geeignet sein eine gleichmissigere Verteilung innerhalb der 
oben angefiihrten Gruppenpaare zu bewirken und kann somit 
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nur so betrachtet werden, dass er das erhaltene Ergebnis 
bestarkt. Wir k6énnen also folgende Schliisse ziehen: Das 
Risiko fiir Kinder mit Ekzema infantum wahrend der Kind- 
heit und der ersten Zeit des Erwachsenenalters von Prurigo 
Besnier betroffen zu werden, bzw. dass das Ekzem den Charak- 
ter dieser Dermatose annehmen wird, ist grésser bei ausge- 
breiteterem Ekzem als bei weniger ausgebreitetem, grésser bei 
friih debutierendem als bei spit beginnendem Ekzem, sowie 
mit statistischer Wahrscheinlichkeit auch grésser bei allgemein 
schwererem Ekzem als bei allgemein leichterem. 


Ekzemrezidiv. 


In vielen Fallen traten, wie bereits erwihnt, in unserem 
E-kzemmaterial sog. Ekzemrezidive auf, worunter ja in dieser 
Arbeit neue Ekzemschiibe nach einem wenigstens 2 Jahre 
langen beschwerdefreien Intervall verstanden werden. Bei 
keinem Fall kam mehr als ein solches Rezidiv vor. Die Ek- 
zemdiagnose wurde bei diesen Rezidiven ebenso wie fiir das 
urspriingliche Ekzem mit der Forderung gestellt, dass die 
Dermatose Papeln und Blaschen sowie Juckreiz aufgewiesen 
haben muss. Ferner wurde das Prinzip angewandt, dass bei 
Zweifeln an der Diagnose der Fall nicht als Ekzem gerechnet 
wurde. Im Hinblick auf dieses Vorgehen und da ferner leich- 
tere, zeitlich weiter zuriickliegende Ekzemrezidive vergessen 
worden sein kénnen, ist es selbstverst&andlich méglich, dass 
unter den Fallen, die hier als nicht rezidivierende ange- 
sprochen wurden, sich einige in Wirklichkeit rezidivierende 
Fille verbergen kénnen. Hingegen diirfte man davon aus- 
gehen kénnen, dass die hier registrierten Ekzemrezidive wirk- 
lich Ekzeme sind. Im tibrigen kann hinzugefiigt werden, dass 
die Mehrzahl derselben, nimlich etwa 75 % in einem Kran- 
kenhaus diagnostiziert worden sind (kontrolliert in den Kran- 
kengeschichten bzw. Poliklinikkarten) oder bei der von mir 
vorgenommenen Untersuchung. 

Von allen Fallen im Ekzemmaterial C waren 73, d.h. 24.0 % 

Rezidivfalie». In der mannlichen Teilgruppe war der ent- 


sprechende Wert 23.3 %, in der weiblichen 25.0 %. Es liegt 
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somit hier zwischen beiden Geschlechtern eine gute Uberein- 
stimmung vor. Von den 73 Rezidivfaillen waren 22 (= 30.1 %) 
vom Typus der Prurigo Besnier — vgl. weiter oben. 

Das Debutalter fiir den 2. Ekzemschub variierte zwischen 
einem Minimum vom 3. Lebensjahr bis zu einem Maximum 
im 28. Lebensjahr. Die Mediane liegt bei ungefahr 15 Jahren 
(15.1 Jahre), das 1. Quartil betriigt etwa 9 15 Jahre (9.4 Jahre) 
und das 3. Quartil etwa 19 Jahre (19.1 Jahre). Das be- 
schwerdefreie Intervall zwischen dem Ende des urspriing- 
lichen Ekzems und dem Beginn des 2. Ekzemschubes wies 
ebenfalls variierende Werte auf, und zwar von minimal 2 Jah- 
ren bis maximal 24 Jahren. Die Mediane ist ungefiihr 9 Jahre 
(8.9 Jahre), das 1. Quartil nahezu 4 Jahre (3.8 Jahre) und das 
3. Quartil etwa 15°4 Jahre (15.7 Jahre). Der zweite Ek- 
zemschub war bei 47 Fallen (= 64.4 %) am Ende der Beob- 
achtungszeit noch immer nicht ausgeheilt. Das niedrigste 
Alter am Ende der Beobachtungszeit war 19 Jahre und das 
héchste 30 Jahre. Von den verbleibenden 26 Fallen waren 9 
vor dem Alter von 10 Jahren ausgeheilt und weitere 10 vor 
dem 20. Lebensjahr. Das héchste Alter bei der Ausheilung 
dieser Fille war 28 Jahre. Uber die Dauer des Ekzemrezidivs 
kénnen selbstverstaindlich bei der Mehrzahl der Fille keine 
exakten Angaben gemacht werden, und zwar im Hinblick auf 
die eben erwahnte Tatsache, dass ein so grosser Teil der Re- 
zidive noch am Ende der Beobachtungszeit vorhanden war. 
Beschranken wir uns aber auf die wahrend der Beobachtungs- 
zeit registrierten Zeiten fiir die Dauer und teilen wir diese in 
Perioden von 5 Jahren ein, so ergibt sich, dass bei 39 Fallen 
das Rezidiv 1—5 Jahre dauerte, bei 20 Fallen 6—10 Jahre. 
bei 9 Fillen 11—15 Jahre, bei 4 Fallen 16—20 Jahre, bei 
keinem Fall 21—25 Jahre und schliesslich bei einem Fall 
26—30 Jahre. Die kiirzeste festgestellte Zeit war 1 Jahr und 
die langste 30 Jahre. 

Betrachten wir nun den Typus der Rezidive, so finden wir, 
wie erwihnt, dass 22 (= 30.1 %) aus Prurigo Besnier-Fallen 
hestanden. Die iibrigen Falle waren von variierender Art, 
doch vorherrschend Handekzeme, und zwar fanden sich 21 
solche Fille, d.h. 28.8 %. Das Debutalter fiir diese Hand- 
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ekzeme besitzt ein gewisses Interesse. Somit betragt die Me 
diane hier etwa 1714 Jahre (17.2 Jahre), das 1. Quartil gut 
13 4% Jahre (13.6 Jahre) und das 3. Quartil nahezu 19 14 Jahre 
(19.4 Jahre). Im Hinblick auf das relativ hohe Debutalter 
erschien es nicht als unwahrscheinlich, dass ein Teil der Fille 
als sog. Berufsekzeme zu charakterisieren sind. Es erga) 
sich nun auch, dass 8 (etwa 75 %) von den Fiillen, die spater 
als die Mediane (17.2 Jahre) wiedererkrankten, angaben, dass 
sie ihr Ekzem eine kurze Zeit nach Beginn ihrer Erwerbs- 
arbeit erhalten haben. Es ist somit wahrscheinlich, dass es 
sich hier um eine aus friiheren Jahren bestehen gebliebene 
latente Neigung zu Ekzem handelt, welche durch das Irrita- 
tionsmoment, das die Erwerbsarbeit bedingt, aktiviert wurde. 
An zweiter Stelle nach den Handekzemen kommen Gesichts- 
ekzeme, die bei 13 Fillen vorhanden waren (= 17.8 %). Bei den 
librigen 17 Fallen waren die Ekzemrezidive von variierender 
Art (z.B. auf einen Arm, ein Bein, den Hals lokalisiert oder es 
handelte sich um verstreute Herde hier und dort, universelles 
Ekzem u. s. w.). 

Untersuchen wir nun, ob von vorneherein Anhaltspunkte 
dafiir vorliegen, ob ein Patient mit Ekzema infantum ein Ek- 
zemrezidiv im hier angewandten Sinne spiter bekommen wird 
und berechnen wir da, ebenso wie bei dem Prurigo Besnier 
die Verteilung der Rezidivfalle innerhalb der verschiedenen 
Gruppenpaare »universelles Ekzem» — »Gesichts-Kopf-Ekzem 
u. s. w., so erhalten wir folgendes Ergebnis (Prozentwerte 
auch hier fiir die Gesamtanzahl Patienten innerhalb jeder 
Gruppe berechnet) : 


Gesichts-Kopf-Ekz.: ........... 46 =21.7 + 2.8% 
32 = 26.7 + 4.0 % 
ch 41=22.3 + 3.1% 
Allergie b. d. Eltern: ......... . 26=286 + 4.7 % 
Keine All. b. d. Eltern: ........ 46 =2244+2.9% 
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Kein Ekz. b. d. Eltern: 56 = 23.8 + 2.8% 
Beginn vor d. 5. Lebensmon.: .... 39 = 27.3 + 3.7 % 
» nach » 5. : 30=-19.9+32% 


Freilich scheinen somit die Rezidivfille innerhalb der ver- 
schiedenen Gruppenpaare in den Gruppen »universelles Ek- 
zem>», »Klinikfalle», »Allergie bzw. Ekzem bei den Eltern» und 
Beginn vor dem 5. Monat» etwas stirker vertreten zu sein. 
Die Differenzen sind aber hier zu klein um aus ihnen Schliisse 
ziehen zu k6énnen. 

Wir erweitern nun die Frage und umfassen mit ihr auch die 
nicht rezidivierenden Ekzemfille, die einen mehr in die Linge 
gezogenen Verlauf aufweisen. Wir beabsichtigen mit anderen 
Worten das Risiko dafiir zu untersuchen, dass ein Ekzem bei 
einem Kind einen langwierigeren Charakter annehmen wird 
oder spiiter rezidivieren wird, verglichen mit den Aussichten 
fiir einen kiirzer dauernden Verlauf des Ekzems (und ohne 
Ekzemrezidiv). Hierbei wurden dieselben Berechnungsprin- 
zipien angewandt wie weiter oben. Da die Mediane fiir die 
Dauer des urspriinglichen Ekzems 1.4 Jahre war, d.h. unge- 
fahr 1 Jahr und 5 Monate, wurde es als geeignet angesehen 
bei der Aufteilung der nicht rezidivierenden Fille die Grenze 
zwischen den kiirzer dauernden und den mehr in die Lange 
gezogenen Ekzemen auf die Weise zu ziehen, dass die Falle, 
die eine Dauer von héchstens ein Jahr und 5 Monaten auf- 
gewiesen haben, zu der ersten Kategorie gezihlt wurden und 
die tibrigen zu der letzteren. Bei 6 dieser nicht rezidivierenden 
Fille fehlten Angaben tiber das Debutalter und somit auch 
iiber die Dauer, weswegen diese ausgeschlossen werden 
mussten. Zu der Kategorie langdauernde oder rezidivierende 
Ekzeme wurden auf diese Weise 175 Fille gezahlt und zu den 
kurz dauernden und nicht rezidivierenden 123 Fille. Stellen 
wir nun dieselbe Berechnung wie oben an, d.h. berechnen 
wir die Verteilung der langdauernden oder rezidivierenden Ek- 
zeme innerhalb der verschiedenen Gruppenpaare, so ergibt sich 
folgendes Resultat (Prozentwerte wie oben auf die Gesamt- 
anzahl der Patienten innerhalb der entsprechenden Gruppen 
berechnet) : 
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64 = 69.6 + 4.8 % 
Gesichts-Kopf-Ekz.: ........... 111=52.4+ 34% 
re 94= 51.1 + 3.7% 
Allergie b. d. Eltern: .......... 61 = 67.0 + 4.9 % 
Keine All. b. d. Eltern: ........ 109 = 53.2 + 3.5% 
Kein Ekz. b. d. Eltern: ..:...... 124= 52.8 + 3.3 % 
Beginn vor d. 5. Lebensmon.: .... 105 = 73.4 + 3.7 % 

» nach » 5. 


Auch hier scheint innerhalb der verschiedenen Gruppen 
paare eine starkere Reprisentation in den Gruppen »univer- 
selles Ekzem», »Klinikfalle», »Allergie bzw. Ekzem bei den 
Eltern» und »Beginn vor dem 5. Lebensmonat» vorzuliegen. 
Zwischen den Gruppen »Ekzem bei den Eltern» und »kein 
Ekzem bei den Eltern» sowie »Beginn vor dem 5. Lebens 


monat» und »Beginn nach dem 5. Lebensmonat» ‘sind die 


Unterschiede statistisch sichergestellt (22.6 + 6.4 % bzw. 29.7 


+ 5.4 %) und zwischen »universelles Ekzem» bzw. »Klinik- 
fille» und »Gesichts-Kopf-Ekzem» bzw. »Poliklinikfille» sta- 


tistisch wahrscheinlich (17.2 = 5.9 % bzw. 164+ 5.7 %). 
Die verbleibende Differenz: »Allergie bei den Eltern» — »keine 


Allergie bei den Eltern», ist hier zu klein um sicherere Schliisse 
zu erlauben. 

Im Hinblick auf die Prinzipien der Gruppeneinteilungen (in 
Gesichts-Kopf-Ekzem, universelles Ekzem u. s. w.) und damit 
zusammenhingende Probleme sowie im Hinblick auf die 
Beobachtungszeiten in den verschiedenen Kategorien sei auf 
das vorher Gesagte verwiesen, da hier dieselben Uberlegungen 
gelten. 

Wir haben ferner Griinde dafiir angefiihrt, dass die Ekzem- 
diagnose bei den Rezidiven als sichergestellt betrachtet werden 
diirfte. Hingegen ist es, wie bereits erwihnt, nicht unwahr- 
scheinlich, dass unter den Fallen, die als nicht rezidivierende 
angesehen wurden, sich einige in Wirklichkeit rezidivierende 
verbergen. Wiirde dies der Fall sein, so hatte man doch kaum 
Anlass anzunehmen, dass falls diese Falle mitgerechnet worden 
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waren, die Verteilung der so erhaltenen Gesamtanzahl Rezidiv- 
falle innerhalb der erwihnten Gruppenpaare deutliche Ab- 
weichungen von der entsprechenden Verteilung der registrier- 
ten Rezidivfalle aufweisen wiirde. Beziiglich der Einteilung 
in kurzdauernde und langdauernde Ekzeme wurden ja bereits 
vorher Griinde dafiir angegeben, dass die zeitlichen Angaben 
iiber das »urspriingliche» Ekzem als in der Hauptsache den 
wirklichen Verhiiltnissen entsprechend angesehen werden 
diirfen. Es kann nun selbstverstandlich nicht ausgeschlossen 
werden, dass unter den »kurzdauernden» einige in Wirklich- 
keit »langdauernde» Ekzeme vorhanden waren und umge- 
kehrt. Diese Eventualitét kann aber nur geeignet gewesen 
sein eine gleichmiassigere Verteilung innerhalb der eben er- 
wahnten Gruppenpaare zu bewirken. Sie kann mit anderen 
Worten nur das unterstreichen, was wir gefunden haben. 
Wir kénnen also folgende Schliisse ziehen: Das Risiko fiir ein 
Kind mit Ekzema infantum spiiter wihrend der Kindheit oder 
in der ersten Zeit des Erwachsenenalters ein Ekzemrezidiv 
im hier angewandten Sinne zu erhalten oder dass das betref- 
fende Ekzem einen langwierigeren Charakter annehmen wird. 
ist bei friih debutierendem Ekzem grésser als bei spat debu- 
tierendem und mit statistischer Wahrscheinlichkeit grésser bei 
ausgedehnteren Ekzemen als bei weniger ausgedehnten sowie 
bei allgemein schwereren Ekzemen als bei allgemein leich- 
teren. Ebenso ist dieses Risiko grésser, wenn die Eltern des 
Kindes friiher oder spiter Ekzem aufwiesen. 


Ubrige allergische Affektionen. 


Nachdem wir nun die Ekzemkomponente des allergischen 
Krankheitskomplexes behandelt haben, gehen wir auf die ver- 
bleibenden Komponenten tber, d.h. Asthma, Heuschnupfen. 
Strophulus, Urtikaria sowie angioneurotisches Odem. Hier- 
unter werden iibereinstimmend mit dem anlisslich des allge- 
meinen Verlaufes Gesagten, nur Affektionen verstanden, die 
den Patienten wahrend der Beobachtungszeit, d-h. nach dem 
2. Lebensjahre, Beschwerden verursacht haben. Fiir die Dia- 
gnosestellung dieser Krankheiten wurden gewisse Forderungen 
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aufgestellt: Fiir Asthma: anfallsweise auftretende, iberwiegend 
exspiratorische Dyspnoe, mit, auch mit blossem Ohre hérbaren, 
pfeifenden Nebengeréuschen aus der Brust. Fiir Heuschnup- 
fen: in der Sommerzeit wiederkehrende, heftige Rhinitiden mit 
verschlossener Nase und reichlicher wisseriger Sekretion. Fiir 
Urtikaria: fliichtige Quaddelschiibe, verbunden mit Juckreiz. 
Fiir Strophulus: kleine feste Knoten, auf Quaddeln oder 
Erythemflecken auftretend und wenigstens einige Tage be- 
stehen bleibend; Juckreiz. Fiir angioneurotisches Odem: akut 
auftretende, umschriebene Odeme. — Die Bestimmungen kén 
nen selbstverstandlich diskutiert werden. Somit kénnen ja 
einige andere Krankheiten Ahnliche Symptome aufweisen 
Ferner gibt es ja Fille mit den oben genannten Affektionen. 
deren Typus in vieler Hinsicht von dem klassischen abweichl. 
In zahlreichen Fallen wurden aber komplettierende Angaben 
erhalten, die die Diagnosestellung erleichtert haben. Ausser- 
dem wurde auch hier das Prinzip angewandt, dass bei Zwei- 
feln an der Diagnose, die Affektion nicht registriert wurde. 
Im Hinblick hierauf diirfte man damit rechnen kénnen, dass 
die »positiven Fille» wirklich »positiv» sind. Hingegen ist es 
wahrscheinlich, dass die »negativen» infolge des eben ange- 
fiihrten Vorgehens und infolge dessen, dass einige Affektionen 
vergessen worden sein kénnen, nicht rein »negativ» sind. 
sondern auch einige »positive» Fille umfassen. Da indessen 
durchgehend, auch im Kontrollmaterial, dieselben Prinzipien 
angewandt wurden, diirfte dieser Umstand nicht merkbar aul 
die Ergebnisse einwirken, die beim Vergleich zwischen Ekzem- 
und Kontrollmaterial bzw. zwischen verschiedenen Gruppen 
des Ekzemmaterials erhalten wurden. Die Frequenzwerte in 
der positiven Gruppe miissen indessen eher als Minimalwerte 
angesehen werden, aber mit einer gewissen Reservation fiir 
Strophulus bzw. Urtikaria. Beziiglich der beiden zuletzt ange- 
fiihrten Affektionen kommt niimlich auch die Frage nach der 
Abgrenzung dieser beiden von einander hinzu. In der grossen 
Mehrzahl der Falle lagen doch hierbei aller Wahrscheinlich- 
keit nach klare Verhaltnisse vor. Es kann aber selbstver- 
stindlich nicht ausgeschlossen werden, dass unter den Urti- 
kariafallen auch einige Fille mit Strophulus bzw. umgekehrt, 
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vorhanden sein kénnen, aber da es sich in diesem Falle wahr- 
scheinlich nur um einige wenige handelt, diirfte dies nicht 
in nennenswertem Grade auf unsere Ergebnisse einwirken. 
Auf jeden Fall diirfte die Summe der Frequenzwerte beider 
Affektionen auch eher als ein Minimalwert anzusehen sein. 

Hier soll ferner angefiihrt werden, dass auch hierherge- 
hérende Affektionen in einem hohen Prozentsatz in einem 
Krankenhaus diagnostiziert worden sind (Kontrolle in den 
Krankengeschichten und Poliklinikkarten) oder bei der von 
mir ausgefiihrten Untersuchung. Direkt durch einen Arzt 
diagnostiziert waren somit 80 % der Asthmafille, gut 70 % 
der Falle mit Heuschnupfen, etwa 55 % der Strophulusfiille, 
gut 45 % der Urtikariafille und etwa 65 % der Fille mit 
angioneurotischem Odem. Von allen mit den eben erwiihn- 
ten Affektionen behafteten Patienten waren somit eine oder 
mehrere Affektionen bei gut 65 % direkt drztlich diagnostiziert 
worden. 

Wir gehen nun dazu iiber die bei der Nachuntersuchung 
erhobenen Befunde zu besprechen. Von den im Ekzemma- 
terial C vorhandenen 304 Patienten ergab sich, dass, wie 
frither bereits angedeutet, ein grosser Teil wihrend der Beolb- 
achtungszeit eine oder mehrere der allergischen Affektionen 
aufgewiesen hat oder immer noch aufwies, vgl. Tabelle 28. 

Dass somit nahezu die Halfte der Ekzempatienten spiiter 
von anderen allergischen Affektionen betroffen wurde, darf als 
sehr bemerkenswert angesehen werden. Zihlt man zu diesen 
spaiter hinzukommenden allergischen Affektionen auch die 
eben besprochenen Ekzemrezidive, so steigt ja die Zahl fiir die 
hetroffenen Patienten auf nahezu 60 %. Von den zu der erst- 
senannten Kategorie (eine oder mehrere Affektionen, aus- 
schliesslich Ekzemrezidiv) gehérenden 148 Patienten hatten 
ferner 50 oder gut ein Drittel, mehr als eine der angefihrten 
Affektionen, und zwar entweder gleichzeitig oder zu verschie- 
denen Zeitpunkten. Die héchste Anzahl von Affektionen bei 
ein und demselben Patienten war 4 und kam bei 2 Fallen 
vor; 3 Affektionen lagen bei 9 Fallen vor und 2 bei 39 Fallen. 
Von den 180 Patienten, fiir welche auch die Ekzemrezidive 
mitgerechnet wurden, wiesen 77, somit eine bedeutende An- 
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Tabelle 28. 


Ekzemmaterial C: Fille, die wahrend der Beobachtungszeit 
allergische Affektionen (abgesehen von dem “urspriinglichen“ 
Ekzem) aufgewiesen haben. 


Manner Frauen Beide Gesch 
Gesamtanzahl Fille = N 184 120 304 
Eine oder mehrere Affektionen, f Anzahl 88 60 148 
ausschl, Ekzemrezidiv \ %vonN 47.8+3.7 500+4.6 43.7 = 2. 
Eine oder mehrere Affektionen, { Anzahl 111 69 180 
einschl. Ekzemrezidiv \ %vonN 60.3436 57545 59.2+2 
Mehr als eine Affektion, f Anzahl 34 16 50 
ausschl. Ekzemrezidiv | %vonN 18.5+2.9 13.3 + 3.1 16.4 +2 
Mehr als eine Affektion, f{ Anzahl 46 31 77 
einschl. Ekzemrezidiv %vonN 250+32 258440 253242 
f Anzahl 54 16 70 
Asthma [%vonN 293434 133431 23.042 
. { Anzahl 23 8 31 
%vonN 12.5424 67423 10.241 
{ Anzahl 9 7 16 
Strephatus \%vonN 49416 58421 5341: 
a { Anzahl 42 41 83 
Urtikaria % vonN -228+3.1 342443 27.342: 
Anzahl 5 6 11 
Odem \%vonN 2.7412 50420 3641 


zahl, mehr als eine Affeklion auf. Von diesen hatten 2 Pa- 
tienten 4, 23 Patienten 3 und 52 Patienten 2 Affektionen. 
Gehen wir nun auf die verschiedenen Erkrankungen fiir sich 


iiber, so finden wir, dass von dem gesamten Material 23 % 
von Asthma, etwa 10 % von Heuschnupfen, ungefaihr 5 % 


von Strophulus, etwa 27 % von Urtikaria und nahezu 4 % 
von angioneurotischem Odem betroffen wurden. 

Wir stellen also in erster Linie die hohe Frequenz an Ur- 
tikaria und Asthma fest. Die Urtikaria dominiert etwas, der 
Unterschied ist aber in diesem Material zu klein um einen 
Schluss erlauben zu kénnen. Die Frequenz an Heuschnupfen 
ist freilich im Vergleich zu diesen Affektionen bedeutend nic- 
driger — statistisch sichergestelller Unterschied sowohl im 


Verhiiltnis zur Urtikaria (17.1 + 3.1 %) als auch zu Asthma 


(12.8 + 2.9 %) — aber an und fiir sich docin ziemlich 
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markant. Dass angioneurotisches Odem nur in einer relativ 
geringen Anzahl von Fillen vorkommt, darf im Hinblick auf 
die allgemeine herrschende Ansicht, dass diese Erkrankung 
nicht sehr haufig vorkommt, nicht als iiberraschend angesehen 
werden. Der Frequenzunterschied gegeniiber Heuschnupfen 
ist statistisch sichergestellt (6.6 + 2.0 %) und selbstverstind- 
lich somit auch der gegeniiber Urtikaria und Asthma. Hin- 
gegen muss das nur spirliche Vorkommen von Strophulus im 
Vergleich zur Urtikariafrequenz als auffallend angesehen wer- 
den. Strophulus ist hier freilich etwas stirker als angioneu- 
rotisches Odem vertreten, der Unterschied ist aber so klein. 
dass er auf einem Zufall beruhen kann. Andererseits weist 
Strophulus in diesem Material eine niedrigere Frequenz als 
Heuschnupfen auf, die Differenz ist aber auch hier nicht aus- 
reichend gross um einen Schluss zuzulassen. Hingegen ist der 
Unterschied in der Frequenz von Strophulus und Urtikaria 
bzw. Asthma selbstverstindlich signifikativ. Aus diesen Er- 
gebnissen kann entnommen werden, dass Kinder mit Ekzema 
infantum wahrend des weiteren Verlaufes der Kindheit und 
in der ersten Zeit des Erwachsenenalters beziiglich der tib- 
rigen allergischen Affektionen mehr Gefahr laufen von Ur- 
tikaria oder Asthma als von Heuschnupfen, Strophulus oder 
angioneurotischem Odem, sowie ferner mehr von Heuschnup- 
fen als von angioneurotischem Odem betroffen zu werden. Im 
iibrigen sind die hier erhaltenen Unterschiede zu klein um 
Schliisse zuzulassen. 

In vielen Fallen kamen, wie erwahnt, zwei oder mehrere 
der allergischen Affektionen bei ein und demselben Patienten 
vor, und zwar gleichzeitig oder in verschiedenen Zeitpunkten. 
Hierbei wurde auch festgestellt, dass bestimmte Affektionen 
sich 6fters bei ein und demselben Patienten kombinierten als 
andere. Es erhebt sich nun die Frage inwieweit ein beson- 
derer Zusammenhang oder mit anderen Worten, eine Korre- 
lation zwischen bestimmten, bei den Ekzempatienten auftre- 
tenden allergischen Krankheiten, vorliegt. Bei der Korrela- 
tionsberechnung, die auf Grund der erhobenen Befunde aus- 
gefiihrt wurde, wurde das sog. Ekzemrezidiv nicht beriick- 
sichtigt, da dies hierbei als von geringerem Interesse betrach- 
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tet wurde, und zwar im Hinblick darauf, dass dessen Ab- 
grenzung von dem »urspriinglichen» Ekzem in vielen Fallen 
diskutabel war. Die Berechnungen wurden teils unter Beriick- 
sichtigung jedes Geschlechtes fiir sich, teils fiir beide Ge- 
schlechter zusammen ausgefihrt, vgl. Tabelle 29. 


Tabelle 29. 


Zusammenhang zwischen verschiedenen allergischen Affektionen 
ausgedriickt durch Pearson’s “tetrachoric coefficient of correlation: 


allergische 184 Manner 120 Frauen Minner 
ektionen Frauen 
Heuschnupfen—Asthma + 0.48 + 0.13 — 0.02 + 0.28 + 0.39 + 0.1 
Strophulus—Asthma + 0.12 + 0.19 — 0.41 + 0.26 — 0.07 + 0.1 
Urtikaria—Asthma + 0.31 £0.13 — 0.66 + 0.12 + 0.09 + 0.1 
Asthma—Angioneur. Odem = + 0.34 $0.23 —0.40+0.27 + 0.06 + 0.1 
Heuschnupfen—Strophulus — 0.03 + 0.25 — 0.35 + 0.32 — 0.12 + 0.20 
Heuschnupfen—Urtikaria + 0.52 + 0.13 — 0.13 + 0.22 + 0.23 +0.1 
Heuschnupfen—Angioneur. 

Odem + 0.13 + 0.30 + 0.45 + 0.32 + 0.27 + 0.22 
Strophulus—Urtikaria + 0.15 + 0.21 + 0.46 + 0.20 + 0.29 + 0.15 
Strophulus—Angioneur. 

Odem — 0.294038 —033+036 —0.30+0.2 
Urtikaria—Angioneur. Odem + 0.64 + 0.18 + 0.82 + 0.11 + 0.75 $0.1 


Aus der Tabelle ist folgendes zu ersehen: In der mannlichen 
Teilgruppe liegt eine pos. Korrelation im Hinblick auf Heu 
schnupfen—Asthma, Heuschnupfen—-Urtikaria sowie Urtikaria 
—angioneurotisches Odem vor (Pearson’s tetrachoric coeffi 
cient: + 0.48 + 0.13, + 0.52 + 0.13 bzw. + 0.64 + 0.18). Inner 
halb der weiblichen Teilgruppe wird eine negative Korrelation 
fiir Urtikaria—Asthma und eine positive fiir Urtikaria—angio- 
neurotisches Odem erhalten (— 0.66 + 0.12 bzw. + 0.82 + 
0.11). Fiir beide Geschlechter zusammen schliesslich wurde 
eine pos. Korrelation fiir Heuschnupfen—Asthma sowie fiir 
Urtikaria—angioneurotisches Odem festgestellt (+ 0.39 + 0.12 
bzw. + 0.75 + 0.10). Im iibrigen kann aus den Berechnungen 
nichts Bestimmtes ersehen werden. 

Aus diesen Ergebnissen kénnen wir nun folgende Schliisse 
ziehen: 1) Wenn ein Patient, der Ekzema infantum gehabt 
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hat oder noch hat, Asthma bekommt, so weist er eine deut- 
liche Tendenz auf auch Heuschnupfen, bzw. wenn er erst 
Heuschnupfen bekam, auch Asthma zu bekommen. Dasselbe 
gilt auch fiir das minnliche Geschlecht allein. 2) Wenn ein 
Patient, der Ekzema infantum hat oder gehabt hat, Urtikaria 
bekommt, so hat er eine bestimmte Neigung auch angioneuro- 
tisches Odem zu bekommen, bzw. wenn er erst angioneuro- 
tisches Odem bekam, auch Urtikaria zu bekommen. Dasselbe 
gilt auch fiir jedes Geschlecht fiir sich. 3) Bekommt ein miinn- 
licher Patient mit noch bestehendem oder abgelaufenem Ek- 
zema infantum Urtikaria, so weist er eine sichere Tendenz 
auf auch an Heuschnupfen zu erkranken, bzw. falls er erst 
Heuschnupfen bekam, auch von Urtikaria betroffen zu wer- 
den. 4) Wenn eine Patientin mit noch bestehendem oder 
abgelaufenem Ekzema infantum Urtikaria bekommt, so weist 
sie eine deutliche Tendenz auf nicht Asthma zu bekommen, 
bzw. wenn sie zuerst Asthma bekam, nicht Urtikaria zu be- 
kommen. 

Das Ergebnis der ausgeftihrten Korrelationsbestimmungen 
ist nur in einem Punkt tiberraschend, nimlich im Hinblick auf 


die negative Korrelation bei weiblichen Patienten zwischen 
Urtikaria und Asthma. Es muss da in erster Linie daran erin- 


nert werden, dass wenn, Wie in diesem Fall, 30 Korrelations- 
koeffizienten berechnet werden, die Wahrscheinlichkeit dafiir, 
dass einer von diesen ausserhalb der Grenze fiir den mittleren 
Fehler fallen wird, selbstverstindlich 30mal grésser ist als 
bei der Berechnung von nur einem Korrelationskoeffizienten. 
Der Korrelationskoeffizient liegt aber so weit ausserhalb der 
Grenze des mittleren Fehlers, dass es kaum wahrscheinlich ist. 
dass die Abweichung zufallsbedingt entstanden ist. Es ist da 
bemerkenswert, dass man keine sichergestellte negative Korre- 
lation fiir miinnliche Patienten findet. Hier ist der Korrela- 
tionskoeffizient positiv und der Unterschied zwischen Knaben 
und Miidchen ist sichergestellt. Dies weist darauf hin, dass 
mannliche und weibliche Patienten sich diesbeziiglich unter- 
schiedlich verhalten. Von theoretischen Gesichtspunkten aus 
ist ja dieses Ergebnis schwer zu erkliren. 

Im iibrigen ist die positive Korrelation nur ein Ausdruck 
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fiir das Verhalten, dass wenn eine Person eine Komplikation 
bekommen hat, sie eine gewisse Neigung hat auch eine andere 
zu bekommen, eine Neigung, welche grésser ist als die, welche 
man bei einer zufallsbedingten Verteilung der Komplikationen 
erhalten wiirde. Es muss vor allem betont werden dass das 
Material aus Ekzempatienten besteht. Auf Grund dessen, dass 
es sich um ein ausgewiahltes Material handelt, kann man nicht 
die Korrelation zu dem Ekzema infantum berechnen. (Man 
kann, wenn man will, sagen, dass es sich um partielle Kor- 
relationen handelt.) Dass ein Zusammenhang zwischen den 
verschiedenen Krankheitsbildern und Ekzema infantum vor- 
liegt, ist teilweise aus dem friiher angestellten Vergleich mit 
dem Kontrollmaterial ersichtlich und wird weiter unten de- 
finitiv bewiesen werden; man kann also behaupten, dass das 
Ekzema infantum von einer Neigung zu allergischen Krank- 
heitsbildern verschiedener Art begleitet wird und dass, wenn 
eine Person eine solche Krankheit sekundaér bekommen hat 
(zu dem Ekzema infantum), so besteht fiir sie ein grésseres 
Risiko als fiir die, welche kein solches sekundares Krankheits- 
bild aufweisen, von weiteren Allergiesymptomen eines ande- 
ren Typus betroffen zu werden. 

Wir gehen nun zu einem Bericht tiber den Verlauf der ver- 
schiedenen Krankheiten iiber. Uber alle in Frage kommenden 
Affektionen konnten die Patienten oder deren Angehérige im 
grossen und ganzen zufriedenstellende Angaben machen. Die 
liber den Zeitpunkt des Debuts gemachten Angaben konnten in 
mehreren Fallen in den oben erwihnten Krankengeschichten 
und Poliklinikkarten kontrolliert werden, wobei eine gute 
Ubereinstimmung festgestellt wurde. Beziiglich der zeitlichen 
Angaben werden dieselben Prinzipien wie in den unmittelbar 
vorhergehenden Abschnitten angewandt. Alle hierhergehdri- 
gen Affektionen wiesen einen »kontinuierlichen» Verlauf auf, 
wenn auch in der Mehrzahl der Fille die oft kurzdauernden 
Attacken mit relativ langen Zwischenraumen (aber kiirzer 
als 2 Jahre) aufgetreten sind. 

Betrachten wir nun zuerst das Asthma, so kénnen wir fiir 
das Debutalter folgende Mittelwerte feststellen: 


Mediane: 3.9 Jahre, 1. Quartil: 1.9 Jahre, 3. Quartil: 6.4 Jahre. 
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Es ist also offensichtlich, dass die Majoritit der hier ein- 
schlagigen Asthmafalle friih aufgetreten ist. Das friiheste De- 
but kam unter dem ersten Lebensjahr vor (10 Falle = 14.3 % ) 
und das letzte wahrend des 20. Lebensjahres (1 Fall). Setzt 
man als obere Grenze fiir das Kleinkindesalter das Ende 
des 5. Lebensjahres, so findet man, dass 42 Fille (= 60.0 %) 
wahrend des Sauglings- und Kleinkindesalters begonnen haben. 

Da vielerorts angegeben wird, dass Asthma bei Ekzemkin- 
dern in der Regel erst auftritt, wenn das Ekzem ausgeheilt ist 
bzw. mit den Ekzemattacken alterniert, kann es von Interesse 
sein auch hier diese Verbiltnisse zu studieren. Man findet 
dann, dass das Asthma bei 23 Fallen, d.h. etwa 33 %, inner- 
halb eines Zeitraumes von 2 Jahren vor und 2 Jahren nach der 
Ausheilung des Ekzemes bzw. — bei Rezidivfillen — des 
letzten Ekzemschubes debutierte (5 Fille vor, 10 ungefaihr 
gleichzeitig und 8 nachher). Bei 19 Fallen, etwa 27 %, begann 
das Asthma mehrere Jahre nach Aufhéren des Ekzems bzw. 
des letzten Ekzemschubes und bei 6 Fiillen, d.h. etwa 9 %. 
traf die Asthmaperiode hauptsichlich wihrend des beschwer- 
defreien Intervalles zwischen dem 1. und 2. Ekzemschub auf. 
Bei insgesamt etwa 69 % konnte somit festgestellt werden, 
dass die Asthmabeschwerden in einem gewissen Anschluss 
an die Ausheilung des Ekzems oder nach ihr, bzw. alter- 
nierend mit den Ekzemperioden auftraten. In 22 Fallen, etwa 
31 %, fielen die Asthmaperioden mehr oder minder vollstin- 
dig mit den Ekzemperioden zusammen. 

Im Hinblick auf den Zeitpunkt der Ausheilung bestand 
Asthma bei 37 Fallen (= 52.9 %) noch bei der Nachunter- 
suchung. Das niedrigste Alter in diesem Zeitpunkt war 19 
Jahre und das héchste 34 Jahre. In den verbleibenden 33 
Fallen kam es friihestens im 6. Lebensjahre zu einer Aus- 
heilung (2 Fille), 8 Falle heilten im Alter von 6—10 Jahren, 
21 im Alter von 11—16 Jahren und 4 nach dem 16. Lebens- 
jahre aus. 

Da ja die Pubertat mancherorts als ein Zeitpunkt von gros- 
ser Bedeutung im Hinblick auf die Ausheilung des kindlichen 
Asthmas angesehen wird, ist es von Interesse die hier nach- 
gewiesene hohe Frequenz von Fiillen, die Asthmabeschwerden 
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spater als in dieser Altersperiode aufwiesen, vorzufinden. Von 
besonderem Interesse ist es aus diesem Gesichtspunkt den 
Verlauf der am friihesten debutierenden Fille zu studieren. 
namlich der 42 Fille (vgl. weiter oben), die wihrend des 
Sauglings- und Kleinkindesalters begonnen haben. Berechnen 
wir nun, wie viele dieser Fille sich bis tiber das Alter 
von 16 Jahren, einem Zeitpunkt der in gewissem Masse als 
der Pubertat entsprechend angesehen werden kann, erstrecken, 
so finden wir 25, d.h. nahezu 60 %, noch bestehende Faille 
Die Mehrzahl dieser friih debutierenden Fille scheint als 
seine Asthmabeschwerden tiber die Pubert&ét hinaus beibe- 
halten zu haben. 

Beziiglich der Linge der Asthmaperioden miissen wir uns 
hier darauf beschriinken die unter der Beobachtungszeit re 
gistrierten zeitlichen Laingen anzugeben, da ja in der Mehr- 
zahl der Fille die Beschwerden zur Zeit der Nachuntersuchung 
immer noch bestanden. Teilen wir die Perioden in 5-Jahres 
gruppen auf, so finden wir, dass 9 Falle 1—5 Jahre dauer 
ten, 18 Fille 6—10 Jahre, 14 Faille 11—15 Jahre, 12 Falle 
16—20 Jahre, 12 Faille 21—25 Jahre und 5 Faille 26—30 
Jahre. Die kiirzeste registrierte Zeit war 1 Jahr und di 
langste 28 Jahre. 

Fiir Patienten mit Heuschnupfen werden folgende Mittel 
werte fiir das Debutalter erhalten: 

Mediane: 7.2 Jahre, 1. Quartil: 4.9 Jahre, 3. Quartil: 12.3 Jahre 

Die Werte liegen somit, wie ersichtlich, héher als fiir 
Asthma, sind aber doch am ehesten iiberraschend niedrig, und 
zwar im Hinblick darauf, dass der Heuschnupfen wenigstens 
in der Mehrzahl der Fille relativ spat einsetzen soll. Das 
friiheste Debut betrifft das 2. Lebensjahr (2 Falle) und das 
letzte das 24. Lebensjahr (1 Fall). Betrachten wir die Anzahl! 
der vor Ende des 5. Lebensjahres debutierenden Fille (Saug 
lings- und Kleinkindesalter), so finden wir, dass 8 (= 25.8 % 
dieser Kategorie zugehéren. Vergleichen wir diesen Wert mil 
dem entsprechenden Wert fiir die Asthmafille (60.0 %), so 
erhalten wir einen statistisch sichergestellten Unterschied 
(34.2 +9.8 %). Wir kénnen somit feststellen, dass bei Ek- 
zemkindern von den beiden auf den Respirationstraktus 
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lokalisierten Affektionen Asthma und Heuschnupfen, die 
erstere haufiger bereits wihrend des Siuglings- und Klein- 
kindesalters beginnt als die letztere. 

Im Hinblick auf das Alter beim Ausheilen des Heuschnup- 
fens ergab sich, dass diese Affektion bei 27 Fiillen (= 87.1 % | 
noch am Ende der Beobachtungszeit bestand. Das Minimal- 
alter bei der Nachuntersuchung betrug hier 19 Jahre und das 
Maximalalter 30 Jahre. Bei den verbleibenden 4 Fillen betrug 
das niedrigste Ausheilungsalter 7 Jahre und das héchste 23 
Jahre. Bei dieser Affektion war somit, wie in gewissem Masse 
erwartet, die Frequenz der Fille, die Symptome im Erwach- 
senenalter aufgewiesen haben, noch hodher als bei Asthma. 
Von den spiitestens im 5. Lebensjahre beginnenden 8 Fiillen. 
bestand die Affektion bei 6 (75 %) noch nach dem 16. Le- 
bensjahr. 

Wir teilen nun schliesslich die Fille, ebenso wie die mit 
Asthma, unter Beriticksichtigung der Liinge der wahrend der 
Beobachtungszeit registrierten Heuschnupfenperioden ein. Die 
Verteilung auf 5-Jahresgruppen wird folgende: 1—5 Jahre 2 
Falle, 6—10 Jahre 8 Fille, 11—15 Jahre 8 Falle, 16—20 Jahre 
9 Falle und 21—25 Jahre 4 Fille. Die kiirzeste registrierte 
Zeit war 5 Jahre und die langste 25 Jahre. 

Bei den Fallen mit Strophulus wurde festgestellt, dass das 
Debutalter, wie erwartet, niedrige Werte aufweist. Die Mittel- 
werte sind folgende: 


Mediane: 1.7 Jahre, 1. Quartil: 0.7 Jahre, 3. Quartil: 3.8 Jahre. 


Wihrend des Sauglingsalters debutierten 6 Fille (= 37.5 %). 
Die letzte Erkrankung traf wahrend des 7. Lebensjahres ein. 
Vor erreichten 5 Jahren debutierten alle, mit Ausnahme von 
2 Fallen (87.5 %). Alle 16 Strophulusaffektionen heilten vor 
dem 10. Lebensjahre aus. Die Mittelwerte fiir das Alter bei 
der Ausheilung und fiir die Dauer der Erkrankung sind fol- 
gende: 

Alter bei der Ausheilung: Mediane: 7.3 Jahre, 1. Quartil: 6.5 
Jahre, 3. Quartil: 7.9 Jahre. 

Dauer: Mediane: 4.3 Jahre, 1. Quartil: 3.3 Jahre, 3. Quartil: 
5.5 Jahre. 
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Die kiirzeste Dauer betrug 1 Jahr und die langste 7 Jahre. 
Fir das Erkrankungsalter bei Urtikaria ergaben sich fol 
gende Mittelwerte: 
Mediane: 2.9 Jahre, 1. Quartil: 1.1 Jahr, 3. Quartil: 10.1 Jahre. 


Wahrend des Siéuglingsalters debutierten 20 Fille (= 24.1! 
%). Die spiiteste Erkrankung traf wihrend des 26. Lebens 
jahres ein. Vergleichen wir die hier erhaltenen Werte mil 
den entsprechenden in der Strophulusgruppe, so stellen wit 
einen unbedeutend héheren Wert in der Urtikariagruppe fiir 
die Mediane und das 1. Quartil, aber einen betriichtlich 
héheren Wert fiir das 3. Quartil fest. Dies spiegelt das Ver 
halten wider, dass Urtikaria freilich in der Mehrzahl de 
Falle auch frith debutiert, aber dass auch eine Reihe spiite 
Debuts dieser Erkrankung im Gegensatz zum Strophulus vor- 
kommen. Vor erreichten 5 Jahren trafen 46 Urtikariafille ein 
(= 55.4 %). Die Strophulusfille begannen alle mit Ausnahme 
von 2 Fallen (87.5 %) wiahrend derselben Periode. Der Un 
terschied (32.149.9 %) ist statistisch sichergestellt. Wii 
kénnen mit anderen Worten feststellen, dass bei Ekzem 
kindern von den beiden nahe verwandten Affektionen, Stro 
phulus und Urtikaria, die erstere 6fters bereits wihrend des 
Sauglings- und Kleinkindesalters beginnt als die letztere. Das 
Ergebnis entspricht ja dem, was man im voraus iiber diese 
Erkrankungen wusste. 

In 37 Fallen (= 44.6 %) bestand die Urtikaria bis zum 
Ende der Beobachtungszeit. Das Minimalalter war hierbei 19 
Jahre und das Maximalalter 31 Jahre. In den iibrigen 46 
Fallen war das niedrigste Alter bei der Ausheilung 3 Jahre und 
das héchste 28 Jahre. 9 Fille waren im Alter von 3—9 Jahren 
ausgeheilt, 29 im Alter von 10—16 Jahren und 8 nach dem 
16. Lebensjahr. Im Hinblick auf das vorwiegend friihe Alter 
zu Beginn der Erkrankung muss die Frequenz an Fiillen, dic 
im Erwachsenenalter Urtikariabeschwerden hatten, als autf- 
fallend hoch angesehen werden. Von den spiitestens wihrend 
des 5. Lebensjahres beginnenden 46 Fillen dauerten 21 (= 45.7 
%) iiber das 16. Lebensjahr. Die Linge der wihrend der 
Beobachtungszeit vorkommenden Urtikariaperioden ergibt sich 
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aus folgendem: 24 dauerten 1—5 Jahre, 19 6—10 Jahre, 17 
11—15 Jahre, 12 16—20 Jahre, 8 21—25 Jahre und 3 26—30 
Jahre. Die kiirzeste festgestellte Krankheitsperiode war 1 Jahr 
und die langste 28 Jahre. 

An angioneurotischem Odem erkrankten 6 von den 11 Fallen 
im Alter von 2 Jahren. Das friitheste Debut kam wahrend des 
Sauglingsjahres vor (1 Fall) und das spiteste im Alter von 9 
Jahren (1 Fall). Alle Faille mit Ausnahme von 2 erkrankten 
vor erfiillten 5 Jahren. Bei 7 Fallen bestand die Affektion 
noch am Ende der Beobachtungszeit (Minimalalter 20 Jahre 
und Maximalalter 24 Jahre). Ven den tibrigen 4 Fallen heilte 
1 im 3. Lebensjahre aus und die verbleibenden im Alter von 
14—16 Jahren. Die wihrend der Beobachtungszeit registrierten 
Krankheitsperioden wiesen bei 7 Fallen eine Lange von 15— 
22 Jahren auf. Die kiirzeste Periode war 1 Jahr und die 
langste 22 Jahre. 

Es kann besonders in diesem Zusammenhang motiviert sein 
daran zu erinnern, dass bei Berechnung der Linge von Krank- 
heitsperioden ein Jahr als kleinste Zeiteinheit angewandt 
wurde. Wenn also ein Patient auch nur eine sehr kurze Zeit 
in einem Jahr krank war, so wurde er trotzdem als das ganze 
Jahr krank gerechnet. Ausserdem wurden _ beschwerdefreie 
Intervalle von weniger als 2 Jahren nicht registriert. Diese 
Bestimmungen bezwecken vor allem eine Garantie dafiir, dass 
die Patienten wirklich unter Perioden, die als gesunde Perioden 
registriert wurden, gesund waren. Umgekehrt folgt daraus, 
dass man die Grenze fiir die Krankheitsperioden mehr freige- 
big zieht. Man k6énnte selbstverstandlich als Alternative eine 
vom Gesichtspunkt der Krankheit aus engere Grenzziehung 
vornehmen, was den Krankheitsperioden eine kiirzere Dauer 
wiirde. 


Um in gewissem Masse zu versuchen die Frage zu beleuch- 
ten, von welchen allergischen Affektionen Ekzemkinder am 
frihesten befallen werden kénnen, betrachten wir nun die 
Frequenz der Fille, die vor Ausgang des 5. Lebensjahres oder 
mit anderen Worten wihrend der Sauglings- und Kleinkin- 
derzeit debutierten. Es wurde bereits festgestellt, dass Asthma 
Ofter als Heuschnupfen in diesem friihen Alter beginnt und 
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dass dasselbe fiir Strophulus im Verhaltnis zur Urtikaria gill. 
Vergleichen wir nun Strophulus und Asthma, so finden wir 
fiir erstere eine héhere Frequenz solcher friiher Anfange als 
fiir letztere. Der Unterschied (27.5 + 10.1 %) ist statistisch 
wahrscheinlich. Zwischen Urtikaria und Asthma liegt in 
dieser Hinsicht kein deutlicher Unterschied vor, hingegen 
zwischen Urtikaria und Heuschnupfen, indem die erstgenannt 
Affektion ein statistisch sichergestelltes Uberwiegen aufweis! 
(Differenz: 29.6 + 96 %). Fille mit angioneurotischem 
Odem begannen ungefihr in 82 %, mit anderen Worten in 
einem fast ebenso hohen Prozentsatz wie Strophulus, wahrend 
der ersten 5 Lebensjahre, die Anzahl der beobachteten Fall 
ist aber hier zu klein um sichere Behauptungen zu erlauben 
Fassen wir nun die Ergebnisse der hier angestellten Vergleich: 
zusammen, so kénnen wir folgendes feststellen: Von den bei 
Ekzemkindern auftretenden allergischen Affektionen zeig! 
Strophulus eine gréssere Tendenz bereits waihrend des Saug 
lings- und Kleinkindesalters auszubrechen als Urtikaria 
Heuschnupfen und mit statistischer Wahrscheinlichkeit auch 
Asthma; Asthma und Urtikaria weisen eine gréssere derartig: 
Tendenz auf als Heuschnupfen. 


2. Kontrollmaterial. 


Wie sich bereits aus einem friiheren Abschnitt ergeben hat 
kamen die hier besprochenen allergischen Affektionen auch 
bei einem Teil der Kontrollpatienten vor. Diese Verhaltniss: 
werden in Tabelle 30 a und b beleuchtet. 

Fassen wir die wichtigsten Angaben in Tabelle 30 a und | 
zusammen, so kénnen wir folgendes feststellen (Da zwische 
den Kategorien mit und ohne Fille mit allergischer Ursprungs 
krankheit eine gute Ubereinstimmung vorhanden ist, werden 
diese in dieser Zusammenfassung nicht von einander ge 
trennt.): Etwa 10 % der Kontrollpatienten wiesen wihrend 
der Beobachtungszeit eine oder mehrere der Affektione: 
Asthma, Heuschnupfen, Strophulus, Urtikaria und angioneu 
rotisches Odem auf. Wird Ekzem mitgerechnet, so steigt dei 
Wert auf etwa 12 %. Mehr als eine Affektion, ausschliesslicl 
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Kontrollmaterial C: Fille, die waihrend der Beobachtungszeit 
allergische Affektionen aufgewiesen haben. 
Einschliesslich Falle mit allergischer Ursprungskrankheit. 


Gesamlanzahl Falle = N 


Line oder 


ausschl. 


Eine oder 
einschl., 


Mehr als 


ausschl. 


Mehr als 
einschl, 


Ekzem 


Asthma 


mehrere Affektionen, { Anzahl 


Ekzem 


\% von N 


mehrere Affektionen, { Anzahl 


Ekzem 
eine Affektion, 
Ekzem 
eine Affektion, 
Ekzem 


Heuschnupfen 


Strophulus 


Urtikaria 


\ngioneur. 


Ekzem, lag bei ungefahr 2 % 


Odem 


% von N 

{ Anzahl 

| % von N 

{ Anzahl 

% von N 

Anzahl 

| % von N 

{ Anzahl 

\% von N 

com 
% vonN 

{ Anzahl 

% vonN 

{ Anzahl 

\% von N 

{ Anzahl 

\ % von N 


Manner 


184 


0.5+0.5 


Frauen 


114 

13 
114+3.0 

14 
12.3 + 3.1 

1 
0.9+0.9 

3 
2.64 1.5 


0.9+0.9 


Beide 
Geschl. 


298 
31 
10.4+ 1.8 
36 
12.1+1.9 
6 
20+ 0.8 


8 
2.7+0.9 


2.3+0.9 


0.7+0.5 


und einschliesslich Ekzem bei 


2—3 % vor. Von den verschiedenen Affektionen lag Ekzem, 


Asthma und Heuschnupfen fiir sich allein in ungefahr 


2%, 


Strophulus in 1—2 %, Urtikaria in etwa 6 % und angioneuro- 
tisches Odem in etwa 1 % vor. 

Fiir die Stellung der Diagnose wurden, wie erwihnt, diesel- 
hen Prinzipien wie im Ekzemmaterial angewandt. Ausserdem 
kann hinzugefiigt werden, dass bei ungefahr zwei Dritteln 
aller mit hier in Frage kommenden Affektionen belasteten 


Patienten ein oder mehrere Affektionen direkt 
¢nostiziert worden waren. 


irztlich dia- 


| 
|. — | 18 
22 
22 
5 
27412 
5 
292439 
o2+11 26+15 
22: 1:1 0.9+0.9 
7 — 7 
3.8 + 1.4 — 23+09 
2 3 5 
11408 26415 17+07 
10 9 19 
6441.7 79425 64414 
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Tabelle 30 b. 


Kontrollmaterial C: Fille, die wihrend der Beobachtungszeit 
allergische Affektionen aufgewiesen haben. 
Ausschliesslich Fille mit allergischer Ursprungskrankheit. 


Manner Frauen — 
Gesamtanzahl Falle = N 183 111 294 
Eine oder mehrere Affektionen, { Anzahl 17 12 29 
ausschl. Ekzem von N 62221 208229 9.9 +1 
Eine oder mehrere Affektionen, { Anzahl 21 13 34 
einschl. Ekzem vonN 11.5424 11.7431 116241 
Mehr als eine Affektion, { Anzahl 4 1 5 
ausschl. Ekzem \% vonN 2.2+1.1 0.9+0.9 1.7+0 
Mehr als eine Affektion, Anzahl 4 3 7 
einschl. Ekzem von N 222 1.1 27225 24+0 
ao j Anzahl 4 3 7 
|%vonN 22+11 27415 
opera 4 1 
% von N 2321.1 0.9+0.9 1.7+0 
\%vonN 38+14 2.440 
Anzahl 1 : 3 } 4 
\%vonN 05+0.5 27215 14+0 
adie j Anzahl 9 8 7 
\%vonN 49416 72425 


, Anzahl 1 1 2 
Angioneur. Odem f 4 


| % vonN 0.5+0.5 0.9+0.9 0.7 


3. Vergleich zwischen Ekzem- und Kontrollmaterial. 


Wir gehen nun zu einem Vergleich zwischen den Ekzem 
und Kontrollpatienten tiber und richten dabei unser Interess« 
in erster Linie auf die Frequenz von Fallen mit allergischen 
Affektionen (eine oder mehrere) tberhaupt. Rechnen wir im 
Kontrollmaterial Ekzem mit, kann es als motiviert angesehen 
werden im Ekzemmaterial die Ekzemrezidive mitzunehmen. 
da die letztgenannten gewissermassen als Aquivalente zu den 
erstgenannten angesprochen werden kénnen. Beim Vergleich 
zwischen den beiden Frequenzwerten wird ein bedeutendes 
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Uberwiegen fiir das Ekzemmaterial festgestellt (s. Tabelle 28, 
ferner 30 a und b). Der Unterschied ist statistisch sicherge- 
stellt, und zwar unabhiingig davon, ob im Kontrollmaterial 
Falle mit allergischer Ursprungskrankheit mitgezihlt werden 
oder nicht (47.1434 % bzw. 476+ 3.4 %). Auch im 
Hinblick auf jedes Geschlecht fiir sich sind die Unterschiede 
in beiden Fallen (einschl. und ausschliessl. Kontrollfille mit 
allergischer Ursprungskrankheit) statistisch sichergestellt. 

Da das Ekzemrezidiv in einer Reihe von Fillen als eine 
Fortsetzung des urspriinglichen Ekzems angesehen werden 
kann, wahrend das Ekzem bei Kontrollfallen sozusagen cher 
neu hinzugekommen ist, kann es von Interesse sein zu unter- 
suchen, inwieweit auch die Frequenz der Fille mit einer oder 
mehreren allergischen Affektionen, ausschliessl. von Ekzem- 
rezidiven, im Ekzemmaterial tiber die Frequenz der Fiille im 
Kontrollmaterial mit einer oder mehreren von allen hier ange- 
fiihrten Affektionen (also einschl. Ekzem) dominiert. Es er- 
gibt sich, dass auch jetzt eine signifikative Differenz vorliegt, 
und zwar sowohl dann wenn im Kontrollmaterial die Patien- 
ten mit allergischer Ursprungskrankheit mitgerechnet werden 
als auch wenn diese ausgeschlossen werden (36.6 + 3.5 % 
bzw. 37.14 3.5 %). Dasselbe gilt fiir jedes Geschlecht fiir 
sich. Aus dieser Berechnung kann selbstverstindlich geschlos- 
sen werden, dass auch der Unterschied im Vorkommen von 
Fallen mit einer oder mehreren anderen allergischen Affek- 
tionen als Ekzemrezidiv bzw. Ekzem, in beiden Material- 
gruppen statistisch sichergestellt ist. 

Betrachten wir nun die Frequenz der Fille, die mehr als 
eine der allergischen Affektionen gleichzeitig oder zu ver- 
schiedenen Zeiten aufgewiesen haben, so finden wir, wenn im 
Ekzemmaterial die Ekzemrezidive und im Kontrollmaterial 
Ekzeme mitgerechnet werden, ein markantes Uberwiegen fiir 
das Ekzemmaterial. Ebenso verhalt es sich, wenn im Ekzem- 
material die Ekzemrezidive und im Kontrollmaterial die Ek- 
zeme ausgeschlossen werden. Die Unterschiede sind in beiden 
Fallen statistisch sichergestellt, und zwar unabhiangig davon, 
ob urspriinglich allergische Kontrollpatienten mitgerechnet 
werden oder nicht (22.6 + 2.7 % bzw. 22.9+ 2.7 % und 
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14.4+2.2 % bzw. 14.7 + 2.2 %). Ebenso verhilt es sich in 
den mannlichen und weiblichen Teilgruppen. 

Betrachten wir nun die verschiedenen Affektionen fiir sich 
und vergleichen da in erster Linie die Frequenz der Ekzem- 
rezidive im Ekzemmaterial (24.0 %) mit der Frequenz an Ek- 
zemen im Kontrollmaterial, so wird ein statistisch sicher- 
gestelltes und wesentliches Uberwiegen der ersteren festgestellt 
(Differenz: 21.7 + 2.6 % bzw. 21.6 + 2.6 %). Auch fiir jedes 
Geschlecht fiir sich ist die Differenz signifikativ. 

Auch beziiglich des Vorkommens von Asthma dominieren 
die Ekzempatienten auf eine sehr auffallige Weise. Die Dif- 
ferenz ist statistisch sichergestellt (21.3 + 2.5 % bzw. 21.3 + 
2.5 %). Ebenso verhalt es sich in den minnlichen und 
weiblichen Teilgruppen. 

Auch fiir Heuschnupfen liegt ein signifikatives Uberwiegen 
fiir die Ekzempatienten vor (Differenz: 7.9 + 1.9 % bzw. 7.8 
+19 %). In den weiblichen Teilgruppen ist aber der Unter 
schied hier nicht vdllig sichergestellt, aber doch statistisch 
wahrscheinlich (sowohl einschl. wie ausschliessl. Kontrollfalk 
mit allergischer Ursprungskrankheit); fiir Manner ist sie abe: 
signifikativ (bei beiden Alternativen). 

Auch fiir Strophulus liegen im Ekzemmaterial héhere Wert: 
vor als im Kontrollmaterial. Werden aber die Kontrollfall 
mit allergischer Ursprungskrankheit mitgezihlt, so wird 


Unterschied in diesem Material zu klein um sichere Schliisse 


zu erlauben. Es ist méglich, dass in einem grésseren Materia! 
ein sichergestellter Unterschied nachgewiesen werden kénnte 
Werden die eben erwaihnten Fille ausgeschlossen, so wird di 
Differenz statistisch wahrscheinlich (3.9 + 1.5 %). Dasselb: 
gilt fiir die mannlichen Teilgruppen, d. h. es besteht ein sta 
tistisch wahrscheinlicher Unterschied wenn die Kontrollfall 
der eben erwihnten Kategorie ausgeschlossen werden. Im 
anderen Fall, ebenso wie in den weiblichen Teilgruppen, wer 
den die Unterschiede hier zu klein um sicherere Behauptungen 
zu motivieren. 

Fiir Urtikaria werden im Ekzemmaterial bedeutend hoher 
Werte als im Kontrollmaterial festgestellt. Die Differenz is! 
statistisch sichergestellt (20.9 + 3.0 % bzw. 21.5 + 3.0 % 
und ebenso verhilt es sich fiir jedes Geschlecht fir sich. 
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Auch fiir angioneurotisches Odem werden unter den Ekzem- 
patienten hdhere Werte gefunden. Der Unterschied kann 
freilich nicht als streng statistisch wahrscheinlich bezeichnet 
werden, betriigt aber 2.4mal den mittleren Fehler (2.9 + 1.2 % 
bzw. 2.9+ 1.2%). Die Differenzen in den minnlichen und 
weiblichen Teilgruppen sind zu klein um Schliisse zu erlauben. 

Fassen wir somit die erhaltenen Ergebnisse zusammen, so 
k6nnen wir in erster Linie feststellen, dass ein Kind mit Ek- 
zema infantum einem deutlich héheren Risiko ausgesetzt ist 
im weiteren Verlauf der Kindheit und in der ersten Zeit des 
Erwachsenenalters von einer oder mehreren der hier einschlii- 
gigen allergischen Affektionen betroffen zu werden als ein 
Kind, das diese Erkrankung nicht aufweist. Auch wenn man 
bei dem Ekzemkind nicht das sog. Ekzemrezidiv mitrechnelt, 
aber bei dem anderen Kinde Ekzem doch mitrechnet, wird 
dieselbe Tatsache festgestellt. Dasselbe gilt fiir das Risiko von 
mehr als einer der einschlagigen Affektionen gleichzeitig oder 
in verschiedenen Zeitpunkten betroffen zu werden. Beziiglich 
der verschiedenen Affektionen fiir sich kann dasselbe Ver- 
halten mit Sicherheit fiir Ekzemrezidiv gegeniiber Ekzem fest- 
gestellt werden, ebenso fiir Asthma, Heuschnupfen und Urti- 


karia sowie mit Wahrscheinlichkeit auch fiir angioneuro- 
lisches Odem. Fiir Strophulus schliesslich gilt, dass das Risiko 
mit statistischer Wahrscheinlichkeit fiir ein Kind mit Ekzema 
infantum grosser ist als fiir ein Kind, das im friihesten Kindes- 
alter tiberhaupt keine Zeichen fiir Allergie, im hier verstande- 
nen Sinne, aufweist. 


Die bei dieser ins Einzelne gehenden Beurteilung der ver- 
schiedenen Komponenten des allergischen Krankheitskom- 
plexes erhaltenen Ergebnisse kénnen als weiterer Beleg fiir 
das, was friiher in dieser Arbeit tiber die Prognose des Ekzem- 
kindes ausgesagt wurde, angesehen werden. Dass somit die 
Ekzempatienten in einer ungefaihr 5mal so grossen Frequenz 
als die Kontrollpatienten von einer oder mehreren der hier 
studierten Affektionen betroffen wurden, muss als besonders 
auffallend bezeichnet werden. Unter Beriicksichtigung der 
einzelnen allergischen Affektionen fiir sich ist ja der Unter- 
schied zwischen dem Ekzem- und Kontrollmaterial fiir Asthma 
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am starksten ausgesprochen, das im ersteren in einer 13—14 
mal grésseren Frequenz als im letzteren vorkommt. Auch fiir 
Heuschnupfen und Urtikaria ist der Unterschied sehr deut- 
lich; diese kamen (jede Affektion fiir sich) 4—5mal haufiger 
bei Ekzem- als bei Kontrollpatienten vor. Fiir Strophulus und 
angioneurotisches Odem sind die Differenzen weniger aus- 
gesprochen. 

Aus unseren Ergebnissen kann nun eine weitere Tatsache 
herausgelesen werden. Wir haben ja vorher mit der Hypo 
these gearbeitet, dass die verschiedenen Formen der Allergic. 
die hier behandelt wurden, Ausdruck fiir eine in gewissem 
Masse gemeinsame Krankheitsneigung sind, obwohl friiher 
hierfiir keine sicheren Anhaltspunkte angefiihrt wurden. Man 
hat vorher festgestellt, dass viele Personen mit einer aller 
gischen Krankheit oft auch von anderen allergischen Affek 
tionen betroffen werden. Vor allem im Hinblick auf das 
Fehlen eines Kontrollmaterials konnte aber nicht ausgeschlos 
sen werden, dass dieser Befund zufallsbedingt war. Die mit 
unserem Material hier erhaltenen Ergebnisse stellen indessen 
eine sehr starke Stiitze dafiir dar, dass im Hinblick auf Ek 
zem, Asthma, Heuschnupfen und Urtikaria sowie wahrschein 
lich auch fiir angioneurotisches Odem und Strophulus die oben 
angefiihrte Hypothese richtig ist. Im grossen und ganzen kann 
iibrigens dasselbe auch aus den auf S. 148-149 angefiihrten 
Korrelationsberechnungen herausgelesen werden. Freilich ist 
die eben erwaihnte Hypothese hiermit noch nicht sicher be- 
wiesen, da es theoretisch vorstellbar ist, dass die Erkrankung 
an Ekzem an sich eine Art von Veranderung des Organismus 
bewirken kann, die diesen fiir andere Krankheiten empfang- 
licher macht. In einem spateren Abschnitt in dieser Arbeit 
wird die eventuelle Neigung von Ekzempatienten zu einigen 
in landliufiger Meinung nicht allergischen Krankheiten stu 
diert, wobei irgendeine gesteigerte allgemeine Krankheits- 


disposition nicht nachgewiesen werden konnte. Es muss 
deshalb berechtigt erscheinen die Korrelation zwischen Ek- 
zema infantum und den iibrigen allergischen Krankheiten als 
eine spezifische zu bezeichnen, und es gibt daher berechtigte 
Griinde fiir die Annahme, dass Ekzema infantum und die letzt- 
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genannten Affektionen durch eine gemeinsame Disposition 
bedingt werden, welche, wie spater gezeigt werden soll, auf 
Erblichkeitsfaktoren beruht. 


4. Vergleiche innerhalb des Ekzemmaterials.. 
Vergleich zwischen Mannern und Frauen. 


Vergleichen wir nun die minnliche und weibliche Teilgruppe 
im Ekzemmaterial unter Beriicksichtigung des Vorkommens 
allergischer Affektionen, so finden wir in erster Linie eine 


gute Ubereinstimmung zwischen beiden Geschlechtern im Hin- 


blick auf die Frequenz der Fille, die eine oder mehrere Affek- 
tionen aufgewiesen haben (sowohl einschl. als auch ausschl. 
Ekzemrezidiv). Dasselbe gilt fiir Falle mit mehr als einer Affek- 
tion einschl. Ekzemrezidiv. Werden die Ekzemrezidive aus- 
seschlossen, so wird freilich fiir die Miinner ein etwas hGherer 
Wert erhalten, der Unterschied ist aber so klein, dass er auf 
einem Zufall beruhen kann. 

Beziiglich der verschiedenen Affektionen fiir sich kam 
\sthma bei Maénnern in einem héheren Prozentsatz vor als 
bei Frauen. Der Unterschied ist statistisch sichergestellt (16.0 
~ 4.6 %). Auch fiir Heuschnupfen lag die Frequenz der Miin- 
ner hédher als die der Frauen’ Die Differenz ist aber hier zu 
klein um eine Behauptung zu erlauben. Das Vorkommen von 
Strophulus stimmt fiir Miénner und Frauen gut tberein. 
Urtikaria wurde in der miinnlichen Teilgruppe in einem 
niedrigeren Prozentsatz als in der weiblichen diagnostiziert. 
Der Unterschied ist aber zu klein (11.4 + 5.3 %) um einen 
sicheren Schluss zu erlauben. Es ist aber méglich, dass in 
einem grésseren Material eine sichergestellte Differenz nach- 
vewiesen werden kénnte. Was schliesslich das angioneuro- 
tische Odem betrifft, so liegt zwischen beiden Geschlechtern 
keine deuthiche Differenz vor. 

Der einzige sichere Schluss, der aus dem oben stehenden 
Vergleich gezogen werden kann, ist also, dass Knaben mit Ek- 
zema infantum einem grésseren Risiko ausgesetzt sind im 
weiteren Verlauf der Kindheit und in der ersten Zeit des Er- 
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wachsenenalters von Asthma betroffen zu werden als Madchen 
mit derselben Dermatose. In dem Masse es sich um vor der 
Pubertat auftretende Asthmafiille handelt (was ja in unserem 
Material vorwiegend der Fall war) stimmt das Ergebnis mit 
dem Verhalten iiberein, dass Asthma iiberhaupt in diesem 
frihen Alter bei Knaben haufiger vorkommt als bei Madchen 
(Verteilung auf beide Geschlechter nach Bray 2: 1). 


Vergleich zwischen anderen Kategorien im 
Ekzemmaterial. 


Um zu untersuchen, inwieweit man von vorneherein das 
Risiko eines Patienten, der Ekzema infantum gehabt hat oder 
noch hat, von den hier angefiihrten Affektionen betroffen zu 
werden, beurteilen kann, legen wir Gesichtspunkte an, die teil- 
weise bereits vorher in dieser Arbeit angewandt sowie begriin- 
det wurden und berechnen somit die Verteilung der Patienten, 
die diese Affektionen bekommen haben auf die verschiedenen 
Gruppen im Ekzemmaterial, vgl. Tabelle 31. 

Vergleichen wir zuerst die Gruppen Gesichts- Kopf-Ekzem und 
universelles Ekzem, so stellen wir durchgehend etwas héhere 
Werte in der letzteren Gruppe fest. Die Unterschiede sind 
aber in diesem Material zu klein um sicherere Schliisse zu 
erlauben. Es ist aber nicht unwahrscheinlich, dass in einem 
grésseren Material, wenigstens im Hinblick auf das Vorkom- 
men allergischer Affektionen tiberhaupt, signifikative Unter- 
schiede nachgewiesen werden kénnten. 

Zwischen den Gruppen Poliklinikfalle und Klinikfalle liegt 
fiir die Asthmafrequenz ein deutlicher Unterschied vor. Diese 
Affektion kommt namlich unter den Poliklinikfallen in einem 
niedrigeren Prozentsatz als unter den Klinikfallen vor. Die 
Differenz ist signifikativ (15.7 + 5.1 %). Im iibrigen liegt in 
den meisten Punkten ebenfalls ein gewisses Uberwiegen fiir die 
Klinikfalle vor. Die Unterschiede sind aber tiberall zu klein 
um sicherere Schliisse zu erlauben. 

Ferner wird fiir die meisten Momente ein Uberwiegen der 
Falle festgestellt, deren Eltern allergische Affektionen bzw. 
Ekzem aufgewiesen haben, verglichen mit den Fallen, bei wel- 
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chen eine solche Hereditaét fehlte. Die Differenzen sind aber 
zu klein um sichere Behauptungen zuzulassen. Es _ scheint 
aber nicht unwahrscheinlich zu sein, dass ein grésseres Ma- 
terial wenigstens in einer Reihe von Punkten statistisch sicher- 
gestellte Differenzen ergeben wiirde. 

Von den friih debutierenden Fallen, d.h. denen, die ihr Ek 
zem spiitestens wihrend des 5. Lebensmonates bekommen ha 
ben, ergab sich bei der Nachuntersuchung, dass sie in einem 
héheren Prozentsatz wihrend der Beobachtungszeit eine oder 
mehrere der allergischen Affektionen ausschl. Ekzemrezidiy 
aufgewiesen haben als die spater debutierenden Fille. Der 
Unterschied ist statistisch sichergestellt (20.34 5.7 %) 
Dasselbe gilt, wenn das Ekzemrezidiv mitgerechnet wird. Mehr 
als eine der allergischen Affektionen (Ekzemrezidiv ausge 
schlossen), und zwar gleichzeitig oder in verschiedenen Zeit 
punkten, lag ebenfalls 6fter bei den friih debutierenden Fallen 
als bei den spater debutierenden vor. Die Differenz ist auch 
hier signifikativ (13.2 + 4.4 %). Werden die Ekzemrezidive 
mitgerechnet, so wird ein ihnliches Ergebnis erhalten: De 
Unterschied ist statistisch sichergestellt (15.1 + 5.0 %). Fiir dic 
verschiedenen Affektionen fiir sich wird ftir Asthma ein statis 
tisch sichergestelltes Uberwiegen fiir die friih debutierenden 
Fille festgestellt (Differenz 19.0 + 4.9 %). Auch fiir die tibrige: 
Affektionen finden wir durchgehend ein gewisses Uberwiegei 
fiir die friih debutierenden Fiille. Die Unterschiede kénne 
aber nicht als statistisch sicher oder wahrscheinlich bezeichnet 
werden. 

Da man vermuten kann, dass Fille, bei welchen das Ekzen 
einen langwierigeren Veriauf aufweist oder rezidiviert, ber 
haupt mehr fiir allergische Affektionen disponiert sind als 
Falle mit kiirzer dauerndem Ekzem, wurde eine Untersuchung 
hieriiber als motiviert angesehen. Wir wandten hierbei ei! 
bereits vorher angewandtes Einteilungsprinzip an und ver 
glichen somit in Hinsicht auf die Frequenz der hier einschli 
gigen Affektionen die Fille, bei welchen das Ekzem mehr al: 
1 Jahr und 5 Monate bestanden oder rezidiviert hatte mit dei 
kiirzer dauernden Fallen. Hierbei wurde festgestellt, dass ein 
héherer Prozentsatz der ersteren als der letzteren ein ode: 
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mehrere der allergischen Affektionen, unter Ausschluss von 
Ekzemrezidiven, aufgewiesen hat. Der Unterschied ist sta- 
tistisch sichergestellt (24.8 + 5.7 %). Es ergab sich auch be- 
zuiglich der Frequenz von Fallen mit mehr als einer aller- 
gischen Affektion, Ekzemrezidive ausgeschlossen, dass solche 
in der ersteren Gruppe ebenfalls eine héhere Frequenz als in 
der letzteren aufgewiesen haben. Die Differenz ist auch hier 
signifikativ (18.9 + 3.9 %). Gleichartige Verhaltnisse wurden 
auch beziiglich des Vorkommens von Asthma und Heuschnup- 
fen festgestellt. Die Unterschiede sind in beiden Fiillen sta- 
tistisch wahrscheinlich (12.3 + 4.7 % bzw. 9.4 + 3.3 %). Auch 
beziiglich Strophulus und Urtikaria dominiert die erstgenannte 
Gruppe, obwohl die Differenzen zu klein sind um sichere 
Richtlinien zu geben. Das angioneurotische Odem schliess- 
lich lag nur unter den langwierigen oder rezidivierenden Fiil- 
len vor und fehlte véllig unter den kurzdauernden. Das Uber- 
wiegen ist signifikativ (6.3 = 1.8 %). 

Da schliesslich Patienten mit Prurigo Besnier gemiiss einer 
verbreiteten Ansicht fiir verschiedene allergische Affektionen 
hesonders disponiert sein sollen, vergleichen wir nun die Faille, 
die spiiter das Bild eines Prurigo Besnier aufgewiesen haben, 
mit den tibrigen. Wir finden hier, abgesehen von Strophulus, 
eine stirkere Reprasentation der ersteren verglichen mit letz- 
teren. Im Hinblick auf die Frequenz von Fallen mit einer oder 
mehreren allergischen Affektionen ist die Differenz statistisch 
sichergestellt, und zwar sowohl dann, wenn die Ekzemrezidive 
ausgeschlossen werden, als auch wenn sie milgezaihlt werden 
(24.9 + 6.9% bzw. 29.8 + 5.9%). Im Hinblick auf das Vor- 
kommen von mehr als einer allergischen Affektion, ausschl. Ek- 
zemrezidiv, ist der Unterschied signifikativ (19.8 + 6.6 %) und 
einschl. Ekzemrezidiv statistisch wahrscheinlich (20.1 + 7.2 
%). Fiir Asthma, Heuschnupfen und Urtikaria wiesen, wie 
hereits erwahnt, die Besnier-Falle héhere Werte auf als die 
librigen, die Differenzen sind aber in diesem Material zu 
klein um sicherere Schliisse zu erlauben. Es scheint aber nicht 
unwahrscheinlich zu sein, dass man in einem grésseren Ma- 
terial statistisch sichere Unterschiede hatte nachweisen k6én- 
nen. Fiir Strophulus liegen fiir die Besnier-Falle ein niedriger 
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Wert vor als fiir die iibrigen. Die Differenz ist aber so klein. 
dass sie auf einem Zufall beruhen kann. Fiir das angioneu- 
rotische Odem schliesslich liegt ein statistisch sichergestelltes 
Uberwiegen fiir die erstere Gruppe vor (Differenz 15.6 + 
5.0 %). 

Im Hinblick auf die hier angewandte Gruppeneinteilung und 
damit zusammenhingende Probleme wird auf das vorher Ge- 
sagte verwiesen, da hier jetzt im grossen und ganzen dieselben 
Uberlegungen gelten. Ebenso verhilt es sich mit der Beob- 
achtungszeit bei den Fallen, die bereits behandelt wurden. Im 
Hinblick auf die Gruppenpaare »langdauerndes oder rezi- 


divierendes Ekzem» — »kurzdauerndes Ekzem» und »Prurigo 
Besnier-Falle» — »iibrige Fille» bestand bisher kein Anlass 


das Verhalten der Beobachtungszeiten zu besprechen. Hiei 
soll deswegen hervorgehoben werden, dass innerhalb der bei- 
den Gruppenpaare diesbeziiglich eine gute Ubereinstimmung 
vorhanden ist. Die Differenz zwischen den Mittelwerten fiir 
die Beobachtungszeiten ist somit innerhalb des erstgenannten 
Gruppenpaares 0.31 + 0.45 Jahre und innerhalb des letzt 
genannten 1.41 + 0.63 Jahre, sowie zwischen den Standard 
deviationen um diese Mittelwerte 0.43 + 0.32 Jahre bzw. 0.07 
+ 0.45 Jahre. 

Fassen wir nun die erhaltenen Ergebnisse zusammen, s 
kénnen wir folgendes feststellen: Das Risiko fiir ein Kind, das 
Ekzema infantum hat oder gehabt hat, im weiteren Verlauf dei 
Kindheit und in der ersten Zeit des Erwachsenenalters an eine: 
oder mehreren der hier einschlagigen allergischen Affektionen 
ausschl. Ekzemrezidiv, zu erkranken, ist bei friiher debutieren 
dem Ekzem grésser als bei spater auftretendem, ebenso 
ser wenn das Ekzem langwieriger oder rezidivierend ist als 
wenn es einen kiirzer dauernden, nicht rezidivierenden Verlau 
aufweist, ferner grésser fiir Patienten, die Prurigo Besnier aul 
weisen als fiir die tibrigen. Werden die Ekzemrezidive mi! 
einberechnet, so gelten dieselben Verhialtnisse fiir die erst- und 
letztgenannte Fragestellung. Das Risiko wihrend derselbe: 
Zeitperiode mehr als eine der hier einschlagigen Affektionen 
ausschl. Ekzemrezidiv, zu bekommen, und zwar gleichzeitiz 
oder in verschiedenen Zeitpunkten, ist ebenfalls bei frithe 
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debutierendem Ekzem_ grésser als bei spater auftretendem. 
grésser bei langwierigerem oder rezidivierendem Ekzem als bei 
kiirzer dauerndem, nicht rezidivierendem, sowie auch grésser 
fiir Patienten, die das Bild eines Prurigo Besnier aufweisen als 
fiir die tibrigen. Werden die Ekzemrezidive mitgerechnet, so 
gilt dasselbe fiir die erstgenannte und mit statistischer Wahr- 
scheinlichkeit auch fiir die letztgenannte Fragestellung. Be- 
zliglich der verschiedenen Affektionen fiir sich ist das Ri- 
siko Asthma zu bekommen bei allgemein schwererem Ekzem 
grésser als bei allgemein leichterem, grésser bei friiher auf- 
tretendem als bei spiter debutierendem und mit statistischer 
Wahrscheinlichkeit grésser bei langwierigerem oder rezidivie- 
rendem Ekzem als bei kiirzer dauerndem, nicht rezidivieren- 
dem. Das letztgenannte gilt auch fiir Heuschnupfen. Schliess- 
lich ist das Risiko von angioneurotischem Odem betroffen zu 
werden bei langwierigerem oder rezidivierendem Ekzem grés- 
ser als bei kiirzer dauerndem, nicht rezidivierendem, sowie 
yrésser fiir Patienten, die Prurigo Besnier aufweisen als fiir 
die tibrigen. 


5. Morbiditat im ibrigen. 


Im Ekzem- und Kontrollmaterial wurde auch, wie be- 
reits erwahnt, nach dem Vorkommen einer Reihe im Hinblick 
auf die Pathogenese umstrittenere Krankheiten, namlich 
Migriine, akute Polyarthritis, akute Nephritis und Ulcus ventri- 
culi s. duodeni, wahrend der Beobachtungszeit geforscht. Viele 
hetrachten ja die Migrine als eine sog. allergische Krankheit. 
aber auch fiir die iibrigen genannten Krankheiten wurde 
mancherorts eine allergische Genese angenommen. Diese Fra- 
ven sind, wie gesagt, keineswegs beantwortet. Es wurde in- 
dessen als interessant angesehen zu untersuchen, inwieweit Un- 
terschiede im Vorkommen dieser Krankheiten im Ekzem- 
und Kontrollmaterial festgestellt werden kénnen. Ausserdem 
wurde das Vorkommen von Lungentuberkulose untersucht. 
Damit wurde, wie bereits vorher erwihnt, beabsichtigt, in 
sewissem Masse die Frage zu beleuchten, inwieweit Ekzem- 


patienten fiir eine tuberkulése Infektion empfinglicher sind 


als andere Individuen. 
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In dieser Untersuchung wurde nur die durch einen Arzt 
gestellte Diagnose akute Polyarthritis, akute Nephritis und 
Uleus ventriculi s. duodeni anerkannt. Es schien niamlich 
wahrscheinlich zu sein, dass ein Patient mit einer der genann- 
ten Krankheiten praktisch genommen immer irgendeinmal den 
Arzt wegen seiner Beschwerden aufsucht. Fiir Migriine konnte 
dies nicht ohne weiteres angenommen werden, weswegen hier 
auch nicht vorher durch einen Arzt diagnostizierte Fille mit- 
genommen wurden. Fiir diese wurde die Minimalforderung 
aufgestellt, dass die Patienten anfallsweise auftretende, heftige 
Kopfschmerzen, verbunden mit Ubelkeit oder Erbrechen ge 
habt haben miissen. Beziiglich der Lungentuberkulose wat 
das Problem etwas anders gelagert. Diese Krankheit entwik 
kelt sich ja oft schleichender, mit relativ uncharakteristischen 
Symptomen und ohne bei dem Patienten selbst einen Verdacht 
zu erwecken. Es wurde deswegen als am geeignetsten ange- 
sehen, hier ebenso wie bei den drei oben genannten Affek 
tionen, eine irztliche Diagnose zu fordern. Es ist kaum wahr- 
scheinlich, dass bei diesem Vorgehen einige beziiglich Lungen- 
tuberkulose oder der anderen Affektionen »negative» Fille als 
»positive» gezihlt wurden (mit einer gewissen Reservation im 
Hinblick auf Migriine). Es ist hingegen wahrscheinlicher, dass 
einige Falle, besonders von Lungentuberkulose, uns entgangen 
sind. Da auf jeden Fall fiir beide Materialgruppen dieselben 
Prinzipien angewandt wurden, ferner die Untersuchung nur 
einen Verglei¢h zwischen diesen bezweckte, hat man aber 
keinen Anlass anzunehmen, dass diese Eventualititen in nen- 
nenswertem Grade unsere Ergebnisse beeinflusst haben. 

Bei der Nachuntersuchung wurden nun folgende Ergebnisse 
erhalten. (Die Prozentwerte wurden fiir die Gesamtanzahl der 
-atienten im Ekzemmaterial C bzw. im Kontrollmaterial C 
herechnet. Die Werte in den Klammern beziehen sich auf dieje- 
nigen Werte. die erhalten wurden, wenn Fille mit allergischer 
Ursprungskrankheit ausgeschlossen wurden): 


Ekzemmatlerial: 


Migrane Polyarthr. ac. Nephrit. ac. Ule. ventr. s. duod Tbe. puln 


6.9+1.5°, 4=1.384+06°, 3=1.0+06°, 3=1.0+06°, 19=6.3+1.4 


Kontr 
12 

Z 

te 

b 

Z 

d 

il 

W 

a 

Ww 

li 

il 

li 

K 

S( 

li 

V 

ZI 


PROGNOSE UND ERBLICHKEITSMOMENTE BEI EKZEMA INFANTUM 171 


Kontrollmaterial: 


12=4.0+ 1.1 °/, 


Migrane Polyarthr. ac. Nephrit. ac. Ule. ventr. s. duod. Tbe. pulm. 


Wie aus der obenstehenden Aufstellung ersichtlich ist, liegen 
zwischen den beiden Materialgruppen nur unbedeutende Un- 
terschiede im Hinblick auf die Frequenz der hier einschligigen 
Erkrankungen vor. Sogar der grésste Unterschied, der Migrane 
betrifft, ist viel zu klein um eine Behauptung iiber die Ver- 
schiedenheit zwischen dem Ekzem- und Kontrollmaterial zu- 
zulassen (2.9+ 1.9 % bzw. 2.8+1.9 %). 

Unsere Untersuchung gibt somit keine Anhaltspunkte dafiir, 
dass Unterschiede zwischen Kindern mit und ohne Ekzema 
infantum in Hinsicht auf das Risiko im weiteren Verlauf 
wahrend der Kindheit oder in der ersten Zeit des Erwachsenen- 
alters von den hier einschliigigen Krankheiten betroffen zu 
werden, vorliegen. 


6. Mortalitat. 


Fir die Berechnung der Mortalitat wird, wie bereits weiter 
oben erwihnt, das A-Material angewandt, d.-h. nicht nur die 
eingehender nachuntersuchten Patienten, sondern auch die. 
iiber welche eine briefliche Auskunft eingeholt wurde, inwie- 
weit sie im Zeitpunkt der Nachuntersuchung am Leben waren 
oder nicht. Das Ekzemmaterial A umfasst 381 Patienten (231 
mannliche und 150 weibliche) und das Kontrollmaterial A 
454 Patienten (277 miinnliche und 177 weibliche), einschliess- 
lich der Falle, die bei der ersten Beobachtung eine allergische 
Krankheit aufgewiesen haben; schliesst man diese Fille aus, 
so verbleiben 449 Patienten (275 miinnliche und 174 weib- 
liche). Das Ekzemmaterial A entspricht somit 96.5 % des ur- 
spriinglichen Ekzemmateriales und das Kontrollmaterial A 97.6 
% bzw. 98.0 % des urspriinglichen Kontrollmateriales (ein- 
schl. bzw. ausschl. Fille mit allergischer Ursprungskrankheitf) . 
Von den in das Ekzemmaterial A gehérenden Patienten waren 
zur Zeit der Nachuntersuchung 37 = 9.7 % verstorben. Die 
entsprechenden Werte im Kontrollmaterial A betragen 37 


9=3.0+10%, 5=1.7+0.79, 3=1.0+0.6°, 18=6.0+1.4", 
(12=4.141.2°/,) (9=3.141.0 %/,) (65=1.740.8 %/,) (3=1.0+ 0.6 (18=6.1+1.4",). 
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8.1 % bzw. 36 = 8.0 %. Fiir alle Verstorbenen lagen Angaben 
bezuglich des Todestages und der Todesursache vor. Die letzt- 
senannte wurde, mit Ausnahme von 3 Fallen, bei allen durch 
einen Arzt festgestellt. Die letztgenannten 3 Patienten sind 
durch Ungliicksfalle umgekommen. 

Beim Studium der Morbiditét wurde ja zur Vereinfachung 
der Berechnungen der Zeilpunkt der ersten Beobachtung aut 
das erfiillte 2. Lebensjahr festgesetzt. Beziiglich der Mortalitat 
konnte selbstverstindlich dieses Prinzip keine Anwendung fin- 
den, da man eher Anlass hat zu erwarten, dass falls die Ek- 
zempatienten hierbei besondere Abweichungen zeigen, diese 
wiahrend der ersten 2 Lebensjahre am deutlichsten hervortre- 
len wiirden (»Ekzemtod», Sekundarinfektion des Ekzems 
u. s. w.). Verf. musste deshalb hierbei von dem wirklichen 
Zeitpunkt der ersten Beobachtung ausgehen, der ja bei allen 
Fallen vor der 2-Jahresgrenze lag. Es wurde nun als ange- 
bracht angesehen die Mortalitéit vor und nach der eben er- 
wiihnten Altersgrenze zu unterscheiden. Es konnte niimlich als 
wertvoll betrachtet werden, wenn mdglich einen Vergleich 
mit den offiziellen Mortalitaétswerten vornehmen zu k6énnen: 
dies war jedoch wegen des variierenden Alters der Patienten 
bei der tatsiichlichen ersten Beobachtung fiir die Zeit vor der 
2-Jahresgrenze schwer durchfiihrbar, nach diesem Alter 
aber einfacher, was die erwahnte Aufteilung motivieren diirfte. 

Wollen wir nun zuerst die Mortalitat nach 2 Jahren stu- 
dieren, so muss folgendes hervorgehoben werden: Handelt es 
sich darum zu untersuchen, ob die Mortalitaét in einem Ma- 
lerial derjenigen entspricht, die man unter Beriicksichtigung 
der allgemeinen Mortalitat der Durchschnittsbevélkerung er- 
warten wiirde, so muss man darauf Riicksicht nehmen, dass 
die letztgenannte gegen die heutige Zeit zu Verschiebungen 
durchgemacht hat. Unser Material umfasst Individuen, die 
in den Jahren 1902—24 geboren sind, welche also ihr Leben 
nach diesen Zeitpunkten bis 1941—42 fortgesetzt haben. Es 
wiirde jetzt eine miihsame Arbeit fordern in richtiger Weise 
die Mortalitétswerte gegeneinander abzuwiegen, welche den 
Zeitperioden, in denen die Patienten gelebt haben, entsprechen 
Deswegen hat sich Verf. damit begniigt Mortalitatswerte fiir 
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Tabelle 32. 


Die Mortalitaét vom 3. Lebensjahre an im Ekzem- bzw. Kontroll- 
material A, verglichen mit derjenigen der Durchschnittsbevélkerung. 


Anzahl be- 
obachteter i) Erwartete Anzahl Verstorb 
Fille vom 5 
Alter 2—3 2% 1911—20 1921—30 1931 
Jahre 
Ekzemmaterial: 
Manner 225 18 26 16 12 
Frauen 146 9 16 10 Ss 
Kontrollmaterial: 
Einschl. Fille 
mit allergische: Manner 268 13 33 20 15 
Ursprungskrank- | Frauen 175 13 19 12 0 
heit 
Ausschliesslich | 
Falle mit aller- | Manner 266 12 33 20 15 
gischer Ur- | Frauen 172 13 19 12 g 


sprungskrankheit 


Anzahl berechnet nach allgemeinen Mortalitatstabellen. 


die schwedische Bevélkerung von einigen verschiedenen im 
Hinblick auf unser Material geeigneten Zeitpunkten anzuwen- 
den und hat die Anzahl Todesfille, welche unter Beriicksich- 
tigung der Alterszusammensetzung des Materials und der 
Beobachtungszeit zu erwarten ist, berechnet. Die erhaltenen 
Werte und die tatsichliche Anzahl der Todesfaille werden in 
Tabelle 32 zusammengestellt. 

Betrachten wir erst das Ekzemmaterial, so ergibt sich aus 
der Tabelle, dass zwischen den erwarteten und tatsiichlich vor- 
liegenden Werten keine nennenswerten Unterschiede vorliegen. 
Im Hinblick auf die ziemlich gute Ubereinstimmung wurde es 
nicht als notwendig erachtet den mittleren Fehler zu berech- 


* 


v 
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nen. Welchen Zeitpunkt man auch wahlt, kann in jedem 
Fall festgestellt werden, dass unter den Untersuchten keine 
merkbare Ubersterblichkeit vorliegt. Da das Material klein 
ist, kann man natiirlich kleinere Unterschiede nach der einen 
oder der anderen Richtung nicht ausschliessen. Man kann 
indessen behaupten, dass das fiir Patienten, die Ekzema infan- 
tum gehabt haben, nach dem 2-Jahresalter vorliegende Todes- 
risiko von dem durchschnittlichen nicht merkbar abweicht 
und dass Ekzema infantum von dem Gesichtspunkt des ein 
zeInen Individuum aus hinsichtlich der Zeit nach der 2-Jahres- 
periode kein erhéhtes Todesrisiko von Bedeutung bedingt. 

Betrachten wir dann das Kontrollmaterial, so kénnen wir 
hier ebenfalls feststellen, dass zwischen den erwarteten und 
den tatsichlichen Werten keine grésseren Unterschiede vor- 
liegen, mit Ausnahme der Periode 1911—20, und dies unab- 
hingig davon, ob die Fille mit allergischer Ursprungskrank- 
heit in dieses Material miteingeschlossen werden oder nicht. 
In der Periode 1911—20 ist, wie ersichtlich, fiir Ménner der 
erwartete Wert ziffernmissig bedeutend grésser als der tatsach- 
liche. Unter Beriicksichtigung der begrenzten Grdsse unseres 
Materials und der beziiglich der zwei spateren Zeitperioden 
bestehenden relativ guten Ubereinstimmung kann diesem Um- 
stand indessen keine eigentliche Bedeutung zugeschrieben wer- 
den. Die Mortalitaét scheint somit in unserem Kontrollmate- 
rial hbeziiglich der Zeit nach Erfiillung des 2. Lebensjahres 
von der Mortalitét der Durchschnittsbevélkerung nicht deut- 
lich abzuweichen. Man hat dann einen gewissen Anlass anzu- 
nehmen, dass beziiglich der Mortalitat vor dem Alter von 2 
Jahren zwischen diesem Material und der Durchschnittsbe- 
volkerung auch keine grésseren Unterschiede bestehen. 

Der oben festgestellte Umstand, dass die Mortalitit des Ek- 
zem- und Kontrollmaterials nach dem Alter von 2 Jahren 
von der der Durchschnittsbevélkerung nicht deutlich ab- 
weichend zu sein scheint, ist auch im Hinblick auf die im 
vorhergehenden Abschnitt behandelten Probleme von Interesse. 
Da namlich das Vorliegen eines gewissen Parallelismus zwi- 
schen Mortalitét und Morbiditét als wahrscheinlich angesehen 
werden darf, kann der eben erwihnte Umstand bis zu einem 
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Tabelle 33. 


Die Mortalitat im Ekzem- bzw. Kontrollmaterial A wahrend der 
zwei ersten Lebensjahre. 


Gesamt- Anzahl Verstorb. 
anzahl Abs. 
Fille=N Anzahl 


Ekzemmaterial: 


Knaben 231 6 2.6 + 1.0 
Madchen 150 4 27213 
Beide Geschl. 381 10 2.6+0.8 
Kontrollmaterial: 


Einschl. Falle 

Knaben 277 9 3:2 $3 
mit allergischer 
_ Madchen 177 2 11+£0.8 
Ursprungskrank- 
heit | Beide Geschl. 454 11 24+0.7 
Fille mit aller- | Knaben 
Miidchen 174 2 11+0.8 
gischer Ur- 5 

Beide Geschl. 449 11 24+0.7 


sprungskrankheil 


gewissen Grad als Kontrolle dafiir dienen, dass die allgemeine 
Morbiditat, doch nicht die welche mit Allergie zusammen- 
hingt, nach dem Alter von 2 Jahren in beiden Materialgrup- 
pen von derjenigen der Durchschnittsbevélkerung ebenfalls 
nicht in nennenswertem Grad abweicht. 

Die Mortalitat im Ekzem- und Kontrollmaterial vor der 
2-Jahresgrenze geht aus Tabelle 33 hervor. 

Wie ersichtlich liegt hierbei zwischen dem Ekzem- und 
dem Kontrollmaterial eine gute Ubereinstimmung vor. Die 
grésste Differenz (zwischen den Madchen) betrigt 1.6 + 1.5 


%. Fir die Beurteilung des Resultates ist indessen erforder- 
lich auch die Linge der Zeit zu studieren, in der die Patienten 
vor der 2-Jahresgrenze bzw. vor dem unter dieser Alters- 
srenze eingetroffenen Tod beobachtet worden sind. Wir be- 
rechnen mit anderen Worten das Zeitintervall zwischen der 
tatsichlichen 1. Beobachtung und der 2-Jahresgrenze bzw. dem 
eben erwahnten Tod. Die grésste Differenz zwischen den Mit- 
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telwerten fiir diese Beobachtungszeiten im Ekzem- bzw. Kon 
trollmaterial betriigt 0.71 + 0.71 Monate. Was die Standard- 
deviationen um diese Miltelwerte betrifft, so betriigt der 
grésste Unterschied 0.13 + 0.32 Monate. Mit anderen Worten 
kann festgestellt werden, dass die Ubereinstimmung dieser 
Beobachtungszeiten sehr gut ist und dass somit die zwei Ma- 
terialgruppen von diesem Gesichtspunkt aus sehr gut vergleich 
bar sind. 

Das schliessliche Urteil wird also, dass beziiglich der Zeit 
vor der 2-Jahresgrenze zwischen dem Ekzem- und dem Kon- 
trollmaterial keine deutlichen Unterschiede in der Mortalitat 
festgestellt werden kénnen. Ist ferner die weiter oben aus- 
gesprochene Vermutung, dass das Kontrollmaterial vor der 
2-Jahresgrenze von der Durchschnittsbevélkerung hinsichtlich 
der Mortalitét keine deutlichen Abweichungen aufweist, rich 
tig, so kénnte dies auch tber das Ekzemmaterial ausgesag! 
werden. Sichere Schliisse kénnen selbstverstandlich nicht ge 
zogen werden. Ausserdem sind wie friiher erwahnt, sowoh! 
das Ekzem- als auch das Kontrollmaterial so klein, dass 
kleinere Unterschiede in der einen oder anderen Richtung 
nicht ausgeschlossen werden kénnen. Es scheint aber wahr 
scheinlich zu sein, dass das schliessliche Urteil, welches tiber 
die Mortalitét nach der 2-Jahresgrenze gefallt wurde, auf dic 
ganze Beobachtungszeit ausgedehnt werden kann und dass so 
mit das Todesrisiko der Patienten, die Ekzema infantum ha- 
ben oder gehabt haben, von dem durchschnittlichen nicht 
nennenswert abweicht. 

Was schliesslich die Todesursachen betrifft, so betrachten 
wir nun zuerst die Haupttodesursachen nach der 2-Jahres- 
grenze. Wir finden dabei im Ekzemmaterial eine Tuberkulose- 
infektion, hauptsachlich Lungentuberkulose, bei 13 Fallen. 
Pneumonie bei 4 Fallen (von diesen zwei in Kombination mit 
Asthma), Sepsis bei 2 Fallen, Herzaffektionen (Endokarditis. 
Vitium) bei 2 Fallen, Diphtherie bei 2 Fallen und schliesslich 
bei je einem Fall Scarlatina, Poliomyelitis bzw. Anamia perni 
ciosa(?). Ausserdem kommt bei einem Fall Tod durch Ertrin 
ken hinzu (s. weiter oben). Im Kontrollmaterial lagen fiir die 
Zeit nach der 2-Jahresgrenze folgende Haupttodesursachen 
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vor: Tuberkuloseinfektion (vorwiegend Lungentuberkulose) 
bei 10 Fallen, Pneumonie einschl. Empyema pleure bei 8 Fal- 
len, Herzaffektionen (Endokarditis, Vitium) bei 2 Fallen und 
schliesslich bei je einem Fall Appendizitis, Leukaimie, De- 
yeneratio hepato-lenticularis bzw. Hamorrhagia cerebri (der 
letztgenannte Fall wies bei Cer ersten Beobachtung eine aller- 
gische Krankheit auf). Ausserdem kommen hinzu: 1 Todesfall 
durch Ertrinken und einer anlasslich eines Flugzeugungliickes 
(s. weiter oben). 

Die Todesursachen vor der 2-Jahresgrenze sind wegen des 
sog. Ekzemtodes von grésserem Interesse, weswegen sie hier 
volistandig wiedergegeben werden. 


Ekzemmaterial 
Morbilli + Bronchopneum. ac. ................ 1 Fall 
Pneumonia ac. + Pleurit. ac. + Anaemia + Rachitis 1 
1 
Ekzema faciei + Septikaemia ................. 1 
Spasmophilia + Diath. exs. c. ekzemat. ........ 1 

Kontrollmaterial 
Rachitis + Bronchopneum. .................. 1 » 
Tumor renis + Anaemia grav. ................ 1 


Falls einige Falle im Ekzemmaterial verdachtigt werden 
kénnten sog. Ekzemtodesfalle zu sein, so waren es am ehesten 
die zwei zuletzt angefiihrten. Ein naheres Studium ihrer Kran- 
kengeschichte ergab jedoch, dass sie der Beschreibung des Ek- 
zemtodes in keiner Weise entsprechen. Der erstgenannte Fall 
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wies somit eine pyogene Sekundirinfektion des Ekzems mit 
einschmelzenden Lymphoadenitiden und dann. das _ typisch« 
Bild einer Sepsis auf. Der zweite Fall zeigte klassische Spas 
mophiliezeichen und starb infolge eines Anfalls von Laryngo 
spasmus. : 

Bei der Mehrzahl der iibrigen Fille (auch der Fille, die nach 
der 2-Jahresgrenze gestorben sind) konnte der Verlauf der zum 
Tode fiihrenden Krankheit in den Krankengeschichten bzw. in 
Abschriften von solchen, niher studiert werden. Bei keinem 
Fall lagen hierbei Zeichen fiir einen »Ekzemtod» vor. 

Somit kann zum Schluss festgestellt werden, dass in unse 
rem Ekzemmaterial kein Todesfall, der als »Ekzemtodesfall 
bezeichnet werden kénnte, aufgetreten ist. 


7. Vergleich mit friiheren Untersuchunger. 


Wie bereits hervorgehoben, kann man nicht behaupten 
dass frihere Untersuchungen das Prognoseproblem umfas 
send behandelt haben. Nur spezielle Momente, wie die Daue: 
des Ekzems, die Frequenz gewisser allergischer Affektione: 
u.a. wurden zum Gegenstand der Untersuchung gemacht. I 
der Fortsetzung werden wir nun die in dieser Arbeit hin 
sichtlich der erwahnten Momente erhaltenen Resultate mi 
den entsprechenden Ergebnissen der erwahnten Untersu 
chungen vergleichen. Beziiglich der naheren Besprechung 
dieser Untersuchungen sei auf ein friiheres Kapitel verwiesen 

Was nun zuerst den Verlauf des Ekzema infantum als 
solches betrifft, kann festgestellt werden, dass das vom Ver! 


iiber das Alter bei der Ausheilung erhaltene Ergebnis etwas 
héher als das von Moro und Kolb angegebene, hingegen etwas 
niedriger als das in der Arbeit von v. Schulthess Rechber: 
angefiihrte zu liegen scheint. Mit dem Ergebnis von /ordai 
und Kifer besteht, so weit zu beurteilen, eine ziemlich guk 
Ubereinstimmung. Hinsichtlich der Dauer von Prurigo Bes 
nier scheinen zwischen den von mir gefundenen und de! f 
von friiheren Untersuchern festgestellten Resultaten kein: { 
grosseren Abweichungen vorzuliegen. Die Frage beziiglicl 
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war, soweilt zu ermilteln war, friher nicht Gegenstand einer 
naheren Untersuchung. Beziiglich des sog. Ekzemrezidivs 
fehien ebenfalls Vergleichspunkte in der Literatur. Es _ isl 


moglich, 


dass in der eben erwahnten Untersuchung von 
v. Schulthess Rechberg einige »Rezidivfalle» enthalten sind. 
Hinsichtlich der Frequenz der tibrigen allergischen Affek- 


tionen wird der Vergleich u.a. dadurch erschwert, dass in 
friheren Arbeiten die Beobachtungszeit in der Mehrzahl der 
Falle entweder nicht angegeben wurde oder bedeutend ktirzer 
war als in der vorliegenden Untersuchung. Vergl. im wbri- 
gen die auf S. 21 angefiihrten Gesichtspunklte. Deshalb wurde 
es nicht als angebracht erachtet die Differenzen anders als bei 
cinigen grésseren Frequenzabweichungen eingehender zu _ be- 
Im tbrigen beschranken wir uns auf allgemeine 
Bemerkungen. 

Beziglich Asthma weist unser Material zahlenmassig eine 
hdhere Frequenz auf als die Mehrzahl anderer Arbeiten tiber 


rechnen. 


Ekzema 


infantum. 


Unser Wert liegt indessen niedriger als 


der von Rainer und noch niedriger als der in der Untersu- 
chung von Bacal. Im Hinblick auf das Ergebnis von Ratner 
ist diese Differenz gerade statistisch wahrscheinlich (13.0 + 
aber fir den Wert von Bacal statistisch sicherge- 
stellt (40.3 + 5.6 %). Die Ergebnisse dieser beiden Autoren 
sind jedoch wahrscheinlich wegen des Verfahrens bei der 
Einsammlung des Materials irrefiihrend (vgl. S. 20). Mit 
den fir Asthma bei Fallen mit Prurigo Besnier von vielen 
Autoren angegebenen Frequenzwerten scheint die vorliegende 
Arbeit eine recht gute Ubereinstimmung aufzuweisen. Hin- 
sichtlich Heuschnupfen stimmen die Ergebnisse des Ver- 
fassers im grossen und ganzen mit denen von Bacal iiberein. 
Vergleichen wir diesen Frequenzwert indessen mit dem ent- 
sprechenden in einer reinen Prurigo Besnier-Untersuchung, 
namlich in der von Brunsting, so finden wir einen deutlich 
héheren Wert in der letztgenannten, die Differenz ist signi- 


90), 


fikaliv 


23.5 + 5.0 9%). Fir Strophulus weist ja unser Ma- 


terial einen relativ niedrigen Wert auf und ebenso verhalt 
sich auch das Material von Bacal. v. Schulthess Rechberg 


gibt hingegen fiir das Sauglingsalter einen hohen Frequenz- 
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wert an; die Differenz zwischen diesem Wert und der Fre- 
quenz in unserem Material ist statistisch sichergestellt (19.7 
+ 5.6 %). Fir diese deutliche Differenz fehlt eine sichere 
Erklarung. Man kann sich mdglicherweise vorstellen, dass 
Strophulus in unserem Lande tiberhaupt weniger haufig vor- 
kommt als in einigen anderen Landern, vgl. weiter unten. 
Moro und Kolb fassen Strophulus und Urtikaria in einen 
Begriff zusammen und geben diesbeziiglich ebenfalls einen 
hohen Frequenzwert an. Beziiglich Urtikaria weist unser 
Material zahlenmassig eine héhere Frequenz auf als die fri- 
heren Arbeiten, und zwar mit Ausnahme der Arbeit von 
Moro und Kolb. Einen besonders niedrigen Wert gibt See- 
bach an (1.2 %). Betrachten wir ferner eine Untersuchung 
iiber ein reines Prurigo Besnier-Material, in welcher diese 
Frage behandelt wird, namlich die von Levi, so finden wir 
auch da einen sehr niedrigen Wert (1.3 %), was bis zu einem 
gewissen Grade als tiberraschend angesehen werden darf. 
Was schliesslich das angioneurolische Odem_ betrifft, so 
scheint das Ergebnis des Verfassers mit dem von Bacal an- 
gefihrten gut tiibereinzustimmen. Im tbrigen fehlen Zahlen- 
angaben. 

Wie eben erwahnt weist unser Material fiir die Strophulus- 
frequenz einen bedeulend niedrigeren Wert auf als die Unter- 
suchung von v. Schulthess Rechberg. Es wurde auch bereits 
weiter oben hervorgehoben, dass das relativ sparliche Vor- 
kommen dieser Krankheit in unserem Ekzemmaterial bis zu 
einem gewissen Grade als auffallend angesehen werden dart. 
Dasselbe gilt auch fiir die Frequenz im Kontrollmaterial. 
Bray (1937) fihrt als seine allgemeine Auffassung an, dass 
nur sehr wenig Kinder einem Strophulus vollstandig ent- 
gehen. Diese Angabe betrifft jedoch seine Heimat England. 
In Amerika soll nach Bray Strophulus ungewohnlich sein. 
Fir Schweden liegen hierfiir keine sicheren Angaben vor, 
auch wenn man am haufigsten die Ausserung hort, dass 
Strophulus eine sehr gew6hnliche Krankheit darstellt. Um 
diese Frage bis zu einem gewissen Grade beleuchten zu k6én- 
nen hat Verf. das Poliklinikmaterial der Universitatskinder- 
klinik des Akademischen Krankenhauses in Uppsala wahrend 
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einer 10-Jahres-Periode (1931—-1940) im Hinblick auf das 
Vorkommen von Strophulusfallen und als Vergleich auch 


Urtikariafallen, untersucht. 


allein 


oder 


in Kombination 


Besuchte ein Patient haufiger 
als einmal im selben Jahre die Poliklinik, wurde hierbei nur 
der erste Besuch beriicksichtigt. Der erneule Besuch wurde 
namlich oft durch dieselbe Krankheit wie der erste Besuch 
veranlasst und geschah ausserdem in einem recht grossen 
Prozentsatz auf Aufforderung der Poliklinikarzte, weswegen 
das Einbeziehen dieser Falle ein irrefiihrendes Resullat be- 
dingen kénnte. Von einer Gesamtanzahl von 24678 Patienten 
im Alter von dem Sauglingsjahr bis einschl. 13. Lebensjahr 
haben nach dieser Ermittlung 296 = 1.2 % wegen Strophulus, 


mit einer 


anderen 


Krankheitl. 


die Poliklinik besucht. Der entsprechende Wert fiir Urtikaria 
betragt 197 = 0.8 %. Wir finden, wie erwartet, dass Stro- 
phulus in einer héheren Frequenz als Urtikaria vokommt. 
Die Differenz ist statistisch sichergestellt (0.40 + 0,09 9%). An- 


dererseits 


ist es eher auffallend wie klein der 


Unterschied 


eigentlich ist. Rundet man die Werte ab, so kann man ja 
behaupten, dass beide Affektionen in ungefahr 1 % vorkom- 


men. 


Betrachten wir nun unser Kontrollmaterial, einschl. 


der Falle mit allergischer Ursprungskrankheit, das ja dem 
erwahniten Poliklinikmaterial am besten entspricht, so fin- 
den wir eine Strophulusfrequenz von 1.7 % und eine Urti- 
kariafrequenz von 6.4 %. Ziehen wir indessen die Falle von 
Urtikaria, die nach dem Alter von 13 Jahren begonnen ha- 
ben, ab, welche selbstverstandlich das Resultat eines Ver- 
gleiches mit dem Poliklinikmaterial verschieben, so erhalten 
wir an Stelle des vorerwahnten Wertes einen Frequenzwert 
von 3.1 %. Hierbei liegt also ein zahlenmassig geschen leich- 
les Uberwiegen fiir Urtikaria vor, die Differenz ist jedoch 
hier so klein (1.4+ 1.3 %), dass sie als zufallsbedingt be- 
trachtet werden darf. Unter Beriicksichligung des Umstandes. 
dass unser Kontrollmaterial so klein ist, widersprechen des- 
halb unsere Resultate nicht 


haltenen. 


den im Poliklinikmaterial 


er- 


Wollen wir nun eine Vorstellung ttber die Bedeulung der 


hier festgestellten Verhaltnisse erhalten, so muss erst hervor- 
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gehoben werden, dass sowohl Strophulus, als auch Urtikaria 
Krankheilen sind, die selbstverstandlich oft keinen Besuch 
bei einem Arzt veranlassen. Andererseits diirfen beide Affek- 
lionen von diesem Gesichtspunkt aus als ungefahr gleich- 
gesteUt betrachtet werden. Mdglicherweise veranlasst Stro- 
phulus auf Grund seines anhaltenderen Charakters eher 
einen solchen Besuch als Urtikaria. Im Hinblick auf den 
auffailenden geringen Frequenzunterschied zwischen diesen 
beiden Affektionen in dem erwahnten Poliklinikmaterial und 
unter Beriicksichtigung dessen, dass die Urtikaria nicht als 
cine besonders gewohnliche Krankheit bei Kindern betrachtet 
wird, erlauben wir uns zu behaupten, dass Strophulus in 
Schweden keine so haufig vorkommende Affektion ist wie 
in der Regel angenommen wird und dass somit die Fre- 
quenzwerte fiir diese Affeklion, die bei unseren Material- 
gruppen ermiltelt worden sind, nicht als besonders niedrig 
angesehen werden kénnen. Dass dann Urtikaria im Ekzem- 
material mit einer bedeutend héheren Frequenz als Stro- 
phulus vorkam, ist ja eine Sache fiir sich und wirkt auf dic 
angestellte Uberlegung nicht ein. 

Beziiglich des Debutalters fiir die verschiedenen Affek- 
lionen stellen wir erst fiir das Asthma eine, so weit man 
beurleilen kann, recht gute Ubereinstimmung zwischen un- 
serem Material und dem von Woringer fest. In dem letzt- 
genannten lagen namlich ausschliesslich und in unserem Ma- 
terial bei der tiberwiegenden Mehrzahl der Falle frihzeitige 
Debuts vor (3. Quartil fiir das Debutalter bei unseren Asthma- 
fallen ungefahr 61/ Jahre). Auch mit den Angaben der tb- 
rigen in diesem Zusammenhang zitierten Autoren (Jtatner, 
Bacal ferner Comby), welche jedoch nicht reines Ekzemma- 
terial betreffen, scheint hierbei, so weit zu beurteilen, eine 
relativ gule Ubereinstimmung zu bestehen. Woringer gibt 
an, wie friiher erwahnt, dass die Fialle von kindlichem 
Asthma, die vorher Ekzema infantum gehabt haben, sehr 
frihzeitig beginnen, wahrend Asthma bei Kindern im ubri- 
gen spiler debutiert. Deshalb kann es von Interesse sein die 
Angaben iiber das Debutalter bei Asthma tberhaupt, d.h. 
nicht nur in einem Ekzemmaterial, zu studieren. Bray gibt 
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hierbei an, und zwar gestiitzt auf ein grosses Material, dass 
von den wahrend der zwei ersten Dezennien beginnenden 
Asthmafallen ungefahr 70 % im ersten Dezennium beginnen 
und dass von diesen letzigenannten beinahe 75 % wahrend 
der 5 ersten Lebensjahre debulieren. Dies bedeutet also, dass 
von den wahrend der zwei ersten Dezennien debutierenden 
Asthmafallen ungefahr die Halfte wahrend der ersten 5 Le- 
bensjahre beginnt. Unter Beriicksichligung dessen, dass das 
mittlere Aller am Ende der Beobachtungszeit in unserem 
Material ungefahr 26 Jahre betrug und dass die Halfte der 
registrierten Asthmafalle wahrend der ersten 4 Lebensjahre 
debutierte (Mediane fiir das Debutaller 3.9 Jahre) liegen 
somit zwischen unserem Ergebnis und den Angaben von 
Bray keine deutlicheren Differenzen vor. 

Beziiglich des Debutallers fir die tibrigen hier behandelten 
\ffeklionen scheint ebenfalls zwischen unserer Arbeit und 
den ftriheren Untersuchungen, in denen diese Verhdaltnisse 
berthrt werden, eine recht gute Ubereinslimmung zu_be- 
slehen. Diese letzigenannten Arbeiten betreffen jedoch nicht 
reines Ekzemmaterial. Bei unserem Material betrug wie er- 
wahnt die Mediane des Debutalters fir Heuschnupfen unge- 
fahr 714 Jahre, fir Strophulus gut 112 Jahre und fiir Urti- 
karia beinahe 3 Jahre. Von den 11 Fallen, die angioneuro- 
lisches Odem hatten, sind 9 wahrend der ersten 5 Lebens- 
jahre erkrankt. Vergleichsweise kénnen tiber diese Affek- 
lionen tberhaupt folgende Angaben von Bray angefiihrt wer- 
den: Heuschnupfen beginnt am haufigsten zwischen 15 und 
10 Jahren, nur 5 % der Falle beginnen innerhalb der ersten 
9 Lebensjahre. Strophulus beginnt in 80 % vor dem Alter 
von 3 und in 95 % vor dem Alter von 5 Jahren. Urtikaria 
debutiert in 30—40 ©% > im ersten Dezennium und in etwa 
15 % im zweilen. Angioneurotisches Odem schliesslich tritt 
selten vor dem 20. Lebensjahre auf. Bei diesem Vergleich 
kann es so wirken als ob einige Affektionen in unserem 
Material auffallend frihzeitig begonnen hatten. Selbstver- 
slandlich kénnen doch hier keine Schliisse gezogen werden. 

Was schliesslich den weileren Verlauf der verschiedenen 
illergischen Affektionen betrifft, liegen bedauerlicher Weise, 
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wie erwahnt, in den friiheren hier referierten Arbeiten keine 
Vergleichspunkte vor. Im Hinblick auf die hier in Frage 
kommenden Affektionen iberhaupt (d.h. nicht nur im Ekzem- 
material) gibt Bray an, dass beziiglich Asthma viele Kinder, 
besonders Knaben, eine Tendenz aufweisen gegen die Pu- 
bertat hin gesund zu werden; bei Madchen ist diese weniger 
ausgesprochen. Fir Strophulus gibt Bray an, dass die Be- 
schwerden gewodhnlich gegen das Pubertatsalter hin  ver- 
schwinden. In unserem Material bestand ja das Asthma bei 
mehr als der Halfte der Falle im Zeitpunkt der Nachunter- 
suchung. Bei der Mehrzahl der tbrigen Asthmapatienten tral 
die Gesundung ungefahr im Pubertatsalter ein. Bei Strophu- 
lus schliesslich trat bei allen Fallen die Heilung auf, bevor 
die Patienten das 10. Lebensjahr erfiillt haben. Diese letzt- 
genannte Angabe stimmt ja im grossen und ganzen mil der 
von Bray wtberein. Auch die erstgenannte Angabe iiber 
Asthma scheint davon was Bray anfihrt, keine grésseren 
Abweichungen aufzuweisen. Hier muss aber daran erinner| 
werden, dass eine Anzahl anderer Autoren der Pubertat hin- 
sichtlich der Ausheilung des kindlichen Asthmas eine be- 
trachtlich gréssere Bedeutung zuschreiben wollten. Die An- 
sichten dieser Autoren scheinen aber nicht auf Untersu- 
chungsergebnissen zu beruhen, sondern nur den allgemeinen 
Eindruck derselben darzustellen. 

Zusammenfassung: Bei dem hier vorgenommenen Vergleich 
mit friiheren Untersuchungen kénnen wir zwischen unseren 
Ergebnissen und denen anderer Autoren eine Anzahl von 
Differenzen feststellen. Diese dirften, wenigstens in der 
Mehrzahl der Faille, durch Unterschiede in der Lange der 
Beobachtungszeit, durch das Verfahren bei der Beschaffung 
des Materials und durch andere derartige, in verschiedenen 
Zusammenhangen bereits behandelte Verhaltnisse, erklirt 
werden kénnen. 


KAP. V. 
Hereditat. 


Vielleicht kann es als eigentiimlich erscheinen, dass die Ver- 
haltnisse der Erblichkeit erst im letzten Kapitel behandelt wer- 
den. In der Regel werden ja atiologische Fragen zuerst disku- 
tiert. Da wir aber die Absicht haben hierbei nicht nur das 
Ekzem, sondern den gesamten hier behandelten allergischen 
Krankheitskomplex zu studieren, war es notwendig zuerst zu 
ermitteln, inwieweit die verschiedenen Affektionen wirklich 
als Ausdruck einer gemeinsamen Krankheitsbereitschaft ange- 
sehen werden kénnen. Man kann ja nun der Ansicht sein, 
dass dies, wie erwahnt, im vorigen Kapitel aufgeklart wurde. 

Im folgenden stiitzen wir uns auf das B-Material, welches 
alle genauer nachuntersuchten Patienten umfasst (s. das Ka- 
pitel ber das Material). Bei der Nachuntersuchung wurden 
ja (vgl. weiter oben) auch Angaben iiber das Vorkommen der 
hier behandelten allergischen Affektionen bei den Eltern und 
Geschwistern der Ekzem- bzw. Kontrollpatienten, sowie tiber das 
Alter dieser Angehérigen im Zeitpunkt der Nachuntersuchung, 
oder falls sie verstorben waren, in dem ihres Todes, eingeholt. 
Beziiglich der Diagnosen wurden hierbei dieselben Forde- 
rungen aufgestellt, wie hinsichtlich der Patienten selber. Da ja 
ein Teil der Affektionen sehr wohl in einem friihen Alter hat 
ausheilen kénnen oder méglicherweise sehr leichter Art war, 
ist es selbstverstandlich wahrscheinlich, dass wenigstens im 
Hinblick auf die Eltern uns einige »positive» Falle entgangen 
sind. Ausserdem wurde auch hier das Prinzip befolgt, dass 
Falle, bei denen Zweifel tiber die Diagnose bestanden, der 
negativen» Gruppe zugeftihrt wurden. Als Folge dieses Vor- 
gehens diirfte man indessen damit rechnen kénnen, dass die 
»positive» Gruppe nur sichere Falle umfasst. Die Frequenz- 
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werte hierbei diirfen als Minimalwerte betrachtet werden. Da 
im Ekzem- und Kontrollmaterial durchgehend dieselben Prin- 
zipien angewandt worden sind, kann dies indessen auf das Re- 
sultat, das beim Vergleich der beiden Materialgruppen oder der 
verschiedenen Kategorien innerhalb des Ekzemmaterials er- 
halten wird, nicht in nennenswertem Grad einwirken. Beziig- 
lich der iibrigen Berechnungen sei indessen daran erinnert, 
dass es sich bei den positiven Angaben, wie erwahnt, um 
Minimalwerte handelt. 

Handelt es sich nun darum die Rolle der Vererbung fir die 
allergischen Krankheitsbilder zu erforschen, so ist es von 
vorne herein klar, dass nach der von Dahlberg angegebenen 
Einteilung der Eigenschaften hier keine Vererbung im enge- 
ren Sinn in Frage kommt. Die Eigenschaft ist konditionell, 
was so viel besagt, dass damit die Personen, welche auf Grund 
erblicher Anlagen eine Neigung fiir Allergie besitzen, erkran- 
ken, gewisse Milieumomente erforderlich sind, die nicht im- 
mer vorhanden sind, In diesem Fall muss es selbstverstind- 
lich auch vorkommen k6nnen, dass eine Person Neigung zur 
Allergie besitzt aber trotzdem niemals erkrankt, da sie niemals 
der Einwirkung der eben erwahnten Milieumomente ausgesetzt 
wird. Es ist somit selbstverstandlich, dass die Werte, die ange- 
fiihrt werden kénnen, auch von diesem Gesichtspunkt aus 
Minimalwerte sind. 

Die eben erwihnte Situation ist ja nicht ungewéhnlich. Ais 
Beispiel fiir andere Krankheitszustinde, bei denen derselbe 
Mechanismus vorliegt, kann die hypochrome Animie, die 
Lundholm untersucht hat, genannt werden. Die Neigung fir 
diese Animieform ist erblich, fiir das Auftreten des Krank- 
heitsbildes sind aber Milieumomente erforderlich. Ein an- 
deres Beispiel ist die von Waldenstrém untersuchte Porphyrie, 
bei der die Eigenschaft intermittent auftritt, so dass keine 
exaktere Analyse der Vererbung ausgefiihrt werden konnte. 
Die Frequenz der Eigenschaft konnte nur in Form von Mi- 
nimalwerten festgestellt werden und es war nicht méglich eine 
Vorstellung dariiber zu erhalten, in wie hohem Grade diese 
von den Maximalwerten abweichen. 

Um die Rolle, welche die Vererbung spielt nun zu erfor- 
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sehen, ist es erforderlich zu zeigen, dass die Krankheit bei den 
Geschwistern der Patienten des Allergie-(Ekzem-) Materials 
haufiger vorkommt als bei den Geschwistern der Faille des 
Kontrollmaterials. Dasselbe gilt auch beziiglich der Eltern 
im den beiden Kategorien. Man kann einen Schritt weitergehen 
und im Allergie-(Ekzem-) Material die Kinder, deren Eltern 
eine Allergie aufgewiesen haben, mit denjenigen vergleichen, 
deren Eltern keine derartigen Beschwerden zeigten. Die erst- 
genannten miissen dann eine héhere Allergiefrequenz auf- 
weisen. 

Hinsichtlich des ersten Punktes, der Allergiefrequenz bei 
Geschwistern, wenden wir auf das Ekzemmaterial die »spitere 
Geschwister-Methode» von Dahlberg an, d.h. wir rechnen nur 
mit den Geschwistern, die spiter als das erste allergische Ge- 
schwister geboren sind. Diese Methode wird folgendermassen 
begriindet: Liegt in einer Familie eine gewisse Wahrschein- 
lichkeit dafiir vor, dass ein Trager einer bestimmten Eigen- 
schaft geboren werden kann, so Aandert sich diese Wahrschein- 
lichkeit nicht dadurch, dass ein Eigenschaftstriger in der Tat 
geboren wird. Die Wahrscheinlichkeit muss bei der fortge- 
setzten Vermehrung der Familie unverindert bestehen. Der 
Prozentsatz der Triger der betreffenden Eigenschaft bei den 
spiiter geborenen Geschwistern gibt somit die Wahrschein- 
lichkeit, mit welcher Trager der Eigenschaft in derartigen Fa- 
milien auftreten kénnen, direkt an. In unserem Ekzemmate- 
rial war das erste allergische Geschwister in allen Fallen 
yerade der Ekzempatient, was also bedeutet, dass wir hier aus- 
schliesslich mit den Geschwistern rechnen, die spiter als dieser 
zeboren sind. Diese waren insgesamt 293 und tber alle konn- 
ten Angaben beziiglich des Vorkommens oder Fehlens von 
allergischen Erscheinungen erhalten werden. 54 von ihnen, 
d.h. 18.4 %, wurden hierbei als allergisch befunden. 

Bei dem Kontrollmaterial kénnen hinsichtlich der Frequenz 
des Vorkommens von Allergie bei den Geschwistern verschie- 
dene Methoden angewandt werden. Wir schliessen bei diesen 
Rerechnungen auch diejenigen Kontrollfamilien ein, in denen 
der Patient eine allergische Ursprungskrankheit aufgewiesen 
hat um derart die Geschwister der Ekzempatienten mit Ge- 
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schwistern von Individuen vergleichen zu kénnen, die eher 
der Bevélkerung im allgemeinen entsprechen. Diese Indivi- 
duen sind indessen insoweit ausgewahlt, als sie kein Ekzema 
infantum haben konnten. Wir wollen indessen nicht nur das 
Vorkommen des Kinderekzems, sondern auch das der iibrigen 
allergischen Affektionen untersuchen und ein Individuum. 
das die eben erwahnte Dermatose nicht aufwies, kann spa- 
ter natirlich eine allergische Krankheit bekommen (vgl. das 
Kapitel iiber die Prognose). Jedenfalls kann man bei den Be- 
rechnungen die Geschwister anwenden, welche nach dem Pa- 
tienten geboren sind, da diese in keiner Weise ausgewahlt sind. 
Dasselbe gilt auch fiir die vor dem Patienten geborenen Ge- 
schwister. Méglicherweise kann man indessen auch die Pati- 
enten selbst, d.h. die Ausgangspersonen mit heranziehen, da 
ja das Auswahlsmoment nicht so stark ist. Somit berechnen 
wir die Allergiefrequenz bei 1) »spateren Geschwistern». 
2) »friiheren+spateren Geschwistern» sowie bei 3) den ge- 
samten Geschwisterscharen einschl. der Patienten. Die hierbei 
erhaltenen Werte werden mit dem Frequenzwert bei »spateren 
Geschwistern» im Ekzemmaterial verglichen. Unter 3), wo 
die Patienten mitgenommen werden, rechnen wir bei diesen 
selbstverstandlich auch die Affektionen mit, welche vor dem 
Alter von 2 Jahren ausgeheilt sind. 

Im Kontrollmaterial wurden iiber die Geschwister in allen 
Familien mit Ausnahme von einer Angaben erhalten, dabei 
insgesamt iiber 386 »spitere Geschwister>. Von diesen waren 
55, d.h. 14.2 %, allergisch. Vergleichen wir diesen Wert mit 
dem entsprechenden Wert fiir die »spateren Geschwister» im 
Ekzemmaterial, so finden wir, dass der letztgenannte Wert 
etwas hoéher liegt (18.4 %). Die Differenz ist indessen zu 
klein, um einen bestimmten Schlussatz zu erlauben (4.2 = 
2.9 %), sie schliesst jedoch die Méglichkeit eines diesbeziig- 
lichen Unterschiedes zwischen den beiden Kategorien nicht 
aus. Hinsichtlich »friihere+spatere Geschwister» lagen An- 
gaben iiber 857 vor, von denen 99= 11.6 % allergisch waren. 
Vergleichen wir nun diesen Wert, wie weiter oben, mit dem 
Wert fiir »spatere Geschwister> im Ekzemmaterial, so er- 
halten wir einen statistisch wahrscheinlichen Unterschied 
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{6.8 + 2.5 %). Schliesslich berechnen wir die Allergiefre- 
quenz bei den gesamten Geschwisterscharen im Kontrollma- 
terial. Hier lagen Angaben iiber 1170 Geschwister vor, von 
denen 138, d.h. 11.8 % als allergisch befunden worden sind. 
Verglichen mit dem Wert fiir »spatere Geschwister» im Ek- 
zemmaterial erhalten wir auch hierbei ein statistisch wahr- 
scheinliches Uberwiegen der letztgenannten (6.6 + 2.5 %). 

Es ist nun selbstverstindlich, dass je langer ein Individuum 
beobachtet wird, um so grésser ist die Méglichkeit um bei 
ihm allergische Symptome zu entdecken. Deshalb sollen die 
Beobachtungszeiten der Geschwister im Ekzem- und Kontroll- 
material, oder was hierbei dasselbe bedeutet, ihr Alter bei der 
Nachuntersuchung bzw. bei ihrem Tod, verglichen werden. 
Fiir die »spateren Geschwister» liegt hierbei eine sehr gute 
Ubereinstimmung zwischen den beiden Materialgruppen vor. 
Die Differenz zwischen den Mittelwerten fiir das Alter betragt 
0.55 + 0.55 Jahre und die zwischen den Standarddeviationen 
um diese Mittelwerte 0.03 + 0.45 Jahre. Werden nun im Kon- 
trollmaterial auch die alteren Geschwister der Patienten bzw. 
die Patienten+ altere Geschwister mitgenommen, muss das 
mittlere Alter selbstverstandlich héher zu liegen kommen als 
fiir die »spiteren Geschwister» im Ekzemmaterial. Dieser Um- 
stand kénnte eine Verminderung der Differenz hinsichtlich der 
Allergicfrequenz beziiglich der »spaiteren Geschwister» im Ek- 
zemmaterial verglichen mit den »friiheren+spiteren Ge- 
schwistern» bzw. mit den gesamten Geschwisterscharen im 
Kontrollmaterial verursacht haben. Der Unterschied zwischen 
den Mittelwerten fiir das Alter wird auch hierbei so gross wie 
5.98 + 0.63 bzw. 5.93 + 0.62 Jahre, so dass man sich wohl 
vorstellen kann, dass dieser Umstand bedingt, dass die eben 
erwahnten Frequenzunterschiede nicht so gross geworden sind, 
dass sie ihren dreifachen mittleren Fehler tiberschreiten. 

Es kann nun von Interesse sein die »spaiteren Geschwister» 
der Ekzempatienten, die wihrend der Beobachtungszeit sog. 
schwerere allergische Symptome aufgewiesen haben (s. weiter 
oben), hinsichtlich der Frequenz allergischer Individuen mit 
den Geschwistern im Kontrollmaterial (einschl. Familien, in 
welchen der Patient eine allergische Ursprungskrankheit 
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hatte), zu vergleichen, da die erwaihnten Ekzempatienten so 
betrachtet werden kénnen, dass sie einen héheren Grad dev 
Allergieneigung reprasentieren als die tibrigen Ekzempatien- 
ten. Die »spiteren Geschwister» machten hierbei 128 Perso 
nen aus, wovon 32, d.h. 25.0 %, allergisch waren. Im Kontroll 
material rechnen wir wie weiter oben mit der Frequenz bei 
»spateren Geschwistern», bei »friiheren +spiateren Geschwi 
stern» sowie bei den gesamten Geschwisterscharen. Vergleichen 
wir den eben erwahnten Wert, 25.0 %, mit dem Wer! 
fiir »spiitere Geschwister> im Kontrollmaterial, 14.2 %, s 
erhalten wir eine statistisch wahrscheinliche Differenz (10.s 
+ 4.2 %). Wird der Wert mit dem fiir »frithere + spiitere Ge 
schwister», 11.6 %, verglichen, so ist die Differenz statistisch 
sichergestellt (13.4 + 4.0 %) und desgleichen auch beim Ver 
gleich mit dem Wert fiir alle Kinder, 11.8 %, wobei die eben 
falls statistisch sichergestellte Differenz 13.2 + 3.9 % betrig! 
Die Unterschiede sind somit, so wie bis zu einem gewissei 
Grade erwartet, in allen Fallen grésser als wenn man vom ge 
samten Ekzemmaterial ausgeht. Beziiglich des Alters bei de 
Nachuntersuchung bzw. dem Tod bei »spiteren Geschwistern 
herrscht hier, wie weiter oben, eine sehr gute Ubereinstim 
mung zwischen den beiden Kategorien. Die Differenz zwi 
schen den Mittelwerten fiir das Alter betrigt somit 0.67 + 0.6: 
Jahre und die zwischen den Standarddeviationen um dies: 
Mittelwerte 0.89 + 0.50 Jahre. Hinsichtlich der Beobachtungs 
zeiten im tbrigen gelten hier selbstverstandlich dieselbe: 
Uberlegungen, die oben angefiihrt wurden. Der Unterschie: 
betragt hier 6.10 + 0.69 Jahre bzw. 6.06 + 0.66 Jahre. 

Nun gehen wir zur Frage der Allergiefrequenz bei den E! 
tern im Ekzem- bzw. Kontrollmaterial tiber. Im Ekzemma 
terial konnten tiber das Vorkommen oder Fehlen allergische 
Beschwerden fiir 606 Elternteile Angaben erhalten werden 
von denen 101, d.h. 16.7 %, als allergisch befunden wurden 
Im Kontrollmaterial, in welches auch diesmal, aus denselbe 
Griinden, die oben angefiihrt worden sind, die Familien, ii 
welchen der Patient eine allergische Ursprungskrankheit hatte 
mitaufgenommen worden sind, lagen Angaben iiber 614 E! 
ternteile vor. Von diesen waren 45=7.3 % allergisch. De 
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Unterschied zwischen Ekzem- und Kontrollmaterial ist hier 
statistisch sichergestellt (9.4 + 1.8 %). Um das Resultat beur- 
teilen zu k6nnen, miissen selbstverstindlich auch hier die 
Beobachtungszeiten studiert werden, welche in diesem Falle 
dem Alter der Eltern bei der Nachuntersuchung bzw. bei 
ihrem Tod entsprechen. Hierbei finden wir ein etwas héheres 
mittleres Alter fiir die Eltern im Kontrollmaterial. Die Diffe- 
renz der Mittelwerte ist statistisch wahrscheinlich (1.82 + 0.63 
Jahre). In Ubereinstimmung damit, was weiter oben angefiihrt 
wurde, unterstreicht dieser Umstand noch weiter die Differenz. 
welche hinsichtlich der Allergiefrequenz hier erhalten wurde. 
Hinsichthich der Standarddeviationen um die Mittelwerte liegt 
eine gute Ubereinstimmung vor (0.83 + 0.45 Jahre). 

Nun gehen wir zu den Eltern derjenigen Ekzempatienten 
iiber, die schwerere allergische Symptome aufgewiesen haben. 
Von diesen Eltern, insgesamt 248, waren 54, d.h. 21.8 %, aller- 
gisch. Vergleicht man diesen Wert mit dem entsprechenden 
Wert im Kontrollmaterial, der ja 7.3 % betragt, so erhalten 
wir hierbei ebenfalls eine statistisch sichergestellte Differenz 
(14.5 + 2.8 %). Diese Differenz ist, wie ecrwartet, etwas mehr 
ausgepriigt, als die, welche ausgehend von dem gesamten Ek- 
zemmaterial erhalten wurde. Hinsichtlich des Alters der El- 
tern bei der Nachuntersuchung und bei ihrem Tode liegt hier- 
bei zwischen der Ekzemgruppe und dem Kontrollmaterial 
eine gute Ubereinstimmung vor. Die Differenz zwischen den 
Mittelwerten fiir das Alter betraigt 1.24 + 0.76 Jahre und die 
zwischen den Standarddeviationen um diese Mittelwerte 
0.91 + 0.66 Jahre. 

Als nachste Frage soll die, itiber die Allergiefrequenz bei 
Kindern allergischer Eltern im-Vergleich zu der bei Kindern 
beziiglich Allergie gesunder Eltern, gepriift werden. Der Ver- 
gleich wird innerhalb des Ekzemmaterials ausgeftihrt, und 
zwar ebenfalls unter Anwendung der »spateren Geschwister- 
Methode». In der Gruppe mit allergischen Eltern lagen An- 
gaben tiber das Vorkommen bzw. Fehlen von Allergie bei 87 
spateren Geschwistern» vor und in der Gruppe mit nicht aller- 
gischen Eltern bei 204. In der erstgenannten Gruppe waren 
24, d.h. 27.6 %, in der letztgenannten 30, d.h. 14.7 % aller- 
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gisch. Zahlenmassig dominiert somit die erstgenannte Gruppe, 
die Differenz (12.9+ 5.4 %) ist aber nicht gross genug, um 
einen sicheren Schlussatz zu erlauben. Sie ist jedoch mehr als 
2.3mal so gross wie ihr mittlerer Fehler. Da die Gruppe von 
Eltern, welche als nicht allergisch bezeichnet wurde, wahr- 
scheinlich auch einige allergische Individuen umfasst, kann 
dieser Umstand méglicherweise erklaren, dass die Differenz 
zwischen den beiden Kategorien nicht deutlicher ist. Jeden- 
falls scheint es wahrscheinlich zu sein, dass bei einem gr6s- 
seren Material hierbei eine signifikative Differenz zutagetre- 
ten wiirde. Im tibrigen muss an den im vorhergehenden Ka- 
pitel nachgewiesenen Unterschied zwischen denjenigen Ek- 
zemkindern, die allergische Eltern hatten, und den iibrigen 
erinnert werden. Die letzteren besitzen, wie dort gefunden 
wurde, mit statistischer Wahrscheinlichkeit ein geringeres 
Risiko als die ersteren in der Fortsetzung wahrend der Kind- 
heit und in der ersten Zeit des Erwachsenenalters von aller- 
gischen Affektionen, solche schwererer Art miteinbegriffen, 
ausgesetzt zu sein. 

Hinsichtlich des Alters der nach dem Patienten geborenen 
Geschwister bei der Nachuntersuchung, herrscht zwischen bei- 
den Kategorien gute Ubereinstimmung. Die Differenz zwischen 
den Mittelwerten betragt 0.20 + 0.77 Jahre und zwischen den 
Standarddeviationen um diese Mittelwerte 1.22 = 0.55 Jahre. 
Auch beziiglich des Alters der Eltern in den beiden Kategorien 
besteht hierbei gute Ubereinstimmung (vgl. S. 121). 

Die hier angestellten Vergleiche zeigen in erster Linie, dass 
die Vererbung fiir die Entstehung der allergischen Krankheiten 
wirklich eine Rolle spielt. Bei der weiteren Analyse des Pro- 
blems muss man beriicksichtigen, dass die Allergieneigung in 
der Population mit einer gewissen Frequenz vorkommt und 
nicht sehr selten ist. In erster Linie muss deswegen die nor 
male Frequenz besprochen werden. Als Ausgangspunkt kann 
man dann teils die Geschwister im Kontrollmaterial (einschl. 
der Patienten) und andernteils deren Eltern wahlen. Auch hier- 
bei werden in das Kontrollmaterial die Familien, in denen der 
Patient eine allergische Ursprungskrankheit gezeigt hat, mit- 
einbegriffen. Betrachten wir dann die Geschwister, so ergibt 
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sich, dass bei diesen ja in 11.8 % eine Allergie bestand, der 


entsprechende Wert bei den Eltern betrug 7.3 %. Da die 
Eltern linger beobachtet worden sind als die Kinder, hatte 
man Anlass zu erwarten, dass die Frequenzwerte bei ihnen 
hdher liegen wiirden als bei den Kindern. Die Ursache dafiir, 
dass das vorliegende Ergebnis erhalten wurde, muss darin ge- 
sucht werden, dass ein Teil der Eltern, die negative Angaben 
gemacht haben, in der Tat allergische Beschwerden gehabt ha- 
ben, die aber so lange zuriickliegen, dass sie in Vergessenheit 
geraten sind. Die Frequenzwerte fiir die Kinder liegen, wie 
erwahnt héher, aber auch fiir diese gilt, wie weiter oben her- 
vorgehoben, dass sie Minimalwerte darstellen. 

Handelt es sich dann darum die Werte, welche im Ekzem- 
material erhalten wurden (vgl. weiter oben), zu deuten, so 
kann man versuchen festzustellen, welcher Vererbungsmecha- 
nismus vorliegt falls es angenommen werden kann, dass 
Milieumomente keine oder eine kleine Rolle spielen, d. h. falls 
alle, die eine Neigung besitzen, erkranken. Eine solche An- 
nahme ist selbstverstandlich unrichtig, jedoch nicht so unrich- 
tig, wie sie vielleicht bei der ersten Betrachtung aussieht. Per- 
sonen, die eine erblich bedingte Neigung fiir Allergie haben, 
werden nimlich wahrend des Lebens der Einwirkung variie- 
render Milieumomente ausgesetzt und man kann annehmen, 
dass vielleicht die Mehrzahl der Fille friiher oder spater sol- 
chen Milieumomenten ausgesetzt wird, die ein allergisches 
Krankheitsbild hervorrufen. Eine verhaltnismassig kleine An- 
zahl kann Gliick haben und wahrend einer langeren Zeit 
durchgehend solchen Milieumomenten, die allergische Symp- 
lome bedingen, entgehen. Wie gross diese Anzahl ist, kann 
nicht entschieden werden. Als Arbeitshypothese gehen wir 
davon aus, dass sie gering ist. Diese Uberlegung kann gut fiir 
die Eltern im Ekzemmaterial gelten, da ja diese bei der Nach- 
untersuchung in der Regel ein hohes Alter erreicht haben. 
Fiir die Kinder ist indessen die Beobachtungszeit selbstver- 
stindlich kiirzer, aber doch relativ lang (mittleres Alter der 
spiteren Geschwister» bei der Nachuntersuchung nahezu 19 
Jahre), weshalb man mit einer gewissen Berechtigung auch 
hierbei dieselbe Arbeitshypothese anwenden kann. 
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Handelt es sich darum zu untersuchen, welcher Verer- 
bungsmechanismus vorliegt, so denkt man zuniichst an einen 
monohybriden Vorgang, entweder in Form einer Rezessivitit 
oder einer Dominanz. Wir nehmen, in Ubereinstimmung mit 
den oben tuber die Allergiefrequenz im Kontrollmaterial ge- 
machten Angaben an, dass Allergie in ungefiihr 12 % in der 
Bevélkerung vorkommt. Hernach betrachten wir die bei Rezes- 
sivitat bzw. Dominanz zu erwartenden Werte fiir die Frequenz 
von Geschwistern mit einer bestimmten Eigenschaft, die Hult- 
krantz und Dahlberg (1927) angegeben haben. Kommt dic 
Eigenschaft in der Population in 12 % vor, so miisste sie nach 
den eben erwaihnten Standardwerten bei Rezessivitit bei 45.3 
% der Geschwister vorliegen. Bei Dominanz wird der Wert 
mit 55.3 % angegeben. In unserem Ekzemmaterial lag, wie 
erwahnt, eine allergische Krankheit bei 18.4 % der nach dem 
atienten geborenen Geschwister vor. In der Gruppe, in wel- 
cher die Patienten schwerere allergische Symptome aufwiesen, 
betrug der Wert 25.0 %. Die Werte sind also beidesmal niedri- 
ger als die bei Rezessivitaét und selbstverstandlich noch nied- 
riger als die bei Dominanz zu erwartenden Werte. Beziiglich 
der Frequenz bei den Eltern herrschen dieselben Verhaltnisse. 
Hierbei geben namlich Hultkrantz und Dahlberg bei Rezessi- 


vitit 34.6 % und bei Dominanz 54.6 % an, fortwiihrend unte1 


der Voraussetzung, dass die Eigenschaft in 12 % in der Popula- 
tion vorkommt. In unserem Material wurde der Wert von 
16.7 % und bei den schwereren Fallen der von 21.8 % er- 
halten. 

Auf Grund des oben Angefiihrten kann man feststellen. 
dass eine klare monohybride Dominanz nicht vorliegen kann. 
Es ist ebenfalls unméglich die Werte als Ausdruck einer klaren 
monohybriden Rezessivitaét zu deuten. Man kann sich 
vorstellen, dass einer von diesen Mechanismen vorliegen 
kann, namlich wenn man annimmt, dass Milieumomente 
notwendig sind, die nur mit einer gewissen Frequenz vor 
kommen, d.h. wenn die Ejigenschaft als konditionell be- 
trachtet wird. Es ist, wie bereits friiher erwihnt, sicher, dass 
die Eigenschaft konditionell ist. Die Abweichung zwischen 
den erwarteten und den tatsichlich vorhandenen Werten is! 
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indessen gross und wenn man sich auch vorstellen kann, dass 
dies zum Teil darauf beruht, dass nicht alle in Wirklichkeit 
vorliegenden allergischen Affektionen registriert wurden (vgl. 
weiter oben), so ist es doch nicht sicher, dass der restliche 
Teil der erwahnten Abweichung durch Milieumomente erklirt 
werden kann. Unter derartigen Umstiinden muss man auch 
die Méglichkeit des Vorliegens eines mehr komplizierten Verer- 
bungsmechanismus, z.B. in erster Linie dihybrider Rezessivitiat 
in Betracht ziehen. Fiir die Entstehung der Eigenschaft ist 
hierbei das Zusammentreffen von zwei Anlagepaaren erforder- 
lich und da die Anlagen innerhalb dieser Paare eine verschie- 
dene Frequenz besitzen kénnen, erhalt man Werte von variie- 
rendem Charakter. Den niedrigsten Wert erhalt man, falls 
man annimmt, dass beide Anlagen gleich hiufig vorkommen. 
Fiir Geschwister kann unter der letztgenannten Voraussetz- 
ung der hierbei erwartete Frequenzwert nach der Formel 
js - (L+r)* berechnet werden, falls die Frequenz der Eigen- 
schaft in der Population r* betrigt (nach Dahlberg). Rechnen 
wir mit einer 12 %-igen Frequenz in der Population, so ist ein 
Wert von 39.8 % zu erwarten. Dieser Wert liegt ebenfalls 
hoher als die tatsichlichen Werte, die Abweichung ist jedoch 
nicht so gross, wie bei der Annahme eines monohybriden 
Mechanismus. Hinsichtlich der Eltern hat man Anlass ein 
gleichartiges Resultat zu erwarten, weswegen es nicht als not- 
wendig angesehen wurde fiir diese entsprechende Berech- 
nungen auszufihren. 

Das schliessliche Urteil, welches wir auf Grund unserer Un- 
lersuchung abgeben kénnen, geht somit dahin, dass die Eigen- 
schaft sicher konditionell ist und dass sie méglicherweise wie 
eine monohybride Eigenschaft vererbt wird, dass aber die 
Milieufaktoren nicht durchgehend in geniigender Ausdehnung 
vorhanden sind, so dass die Eigenschaft mit einer geringeren 
Frequenz als erwartet werden kénnte auftritt. Es ist vielleicht 
wahrscheinlicher, dass die Eigenschaft rezessiv als dass sie 
dominant ist, man kann jedoch nicht wagen hieriiber ein 
sicheres Urteil abzugeben. Man hat auch mit der Méglichkeit 
des Vorliegens eines komplizierteren Vererbungsmechanismus, 
z.B. dihybrider Rezessiviléit, zu rechnen. Wiirde ein solcher 
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vorliegen, so wiirden Milieufaktoren immer noch eine gewisse 
Rolle spielen kénnen. Es ist nicht méglich auf Grund des zur 
Verfiigung stehenden Materials zu sichereren Schlussfolge- 
rungen als den angefiihrten zu gelangen. 

Eine Vetternehe bei den Eltern lag in unserem Material in 
0.64 + 0.45 % vor. Da offizielle Zahlenangaben iiber schwe- 
dische Verhaltnisse hierbei fehlen, méchten wir auf Angaben 
von Deutschland hinweisen. In unserem Material waren alle 
Familien, wie erwahnt, in den Stidten Stockholm und Uppsala 
wohnhaft. Deswegen wihlen wir Werte, die sich auf Stadt- 
bevélkerungen beziehen. In den bayerischen Stadten waren 
wihrend der Periode 1901—1907 0.15 % der geschlossenen 
Ehen Vetternehen. Fiir die Stadte in Preussen wird fiir die Zeit 
1901—1905 der Wert 0.39 % angegeben (Dahlberg 1938). Es 
ist ja indessen unsicher, dass die Verhaltnisse der Stadte am 
Kontinent hierbei mit denen der schwedischen Stadte iiberein- 
stimmen. Es scheint jedoch wahrscheinlich zu sein, dass dies 
im grossen und ganzen der Fall ist. In unserem Material liegt ja 
der Frequenzwert etwas héher als die eben genannten Anga- 
ben. Die Differenz ist indessen so gering, dass sie sehr wohl 
zufallsbedingt sein kann. Es soll hier tibrigens hervorgehoben 
werden, dass eine erhéhte Frequenz an Vetternehen bei do- 
minanter Vererbung nicht zu erwarten ist und falls es sich 
um eine so hiufig vorkommende Eigenschaft wie Allergie 
handelt, auch nicht bei Rezessivitat. 

Schliesslich sei angefiihrt, das Zwillinge, deren Verhalten 
zu studieren in dem vorliegenden Zusammenhang von Interesse 
ware, in diesem Material nicht vorkamen. 


Zusammenfassung. 


Eine Ubersicht tiber die Literatur zeigt, dass die Unter- 
suchungen, die iiber die Prognose bei Ekzema infantum aus- 
gefihrt wurden, mangelhaft sind. Man besitzt deswegen 
sehr unsichere Kenntnisse tiber das Risiko, welches cin Saug- 
lingsekzem auf langere Sicht bedeutet. Auch einige andere 
Fragen, z.B. die nach der Rolle der Erbfaktoren, ferner dic 
Frage inwieweit die kiinstliche Ernahrung ein groésseres Ri- 
siko fir Ekzem als die Brusternahrung bedingt, sind nicht 
naher untersucht. 

Um eine Vorstellurng tiber die Mortalitat zu erhalten wur- 
den 381 Falle mit Ekzema infantum verfolgt. Als Vergleich 
wurde ein 454 Falle umfassendes Kontrollmaterial zusam- 
mengestellt. (Uber 3.5 % der Falle des urspriinglichen Ek- 
zemmaterials und 2.4 % der Falle des urspriinglichen Kon- 
trollmaterials konnten keine Angaben erhalten werden.) Eine 
eingehendere Nachuntersuchung wurde bei den in Stockholm 
bzw. Uppsala wohnhaften Fallen vorgenommen. Dieser Teil 
des Materials umfasst 311 Ekzem- und 314 Kontrolifille. Das 
Ausgangsmaterial umfasst Individuen, welche in irgend einem 
Zeitpunkt wahrend der Zeitperiode 1903—24 und bevor sie 
das 2. Lebensjahr erfillt haben, in einem Kinderkrankenhaus 
aufgenommen waren bzw. eine Poliklinik besucht haben. 
Die Beobachtungszeit variiert fir die lebenden Patienten zwi- 
schen 17 und 38 Jahren und betragt im Mitlelwert ungefahr 
24 Jahre. Fir die Bestimmung der Morbiditat, die hier vor 
allem allergische Affektionen betraf, wurden nur die Falle 
mit aufgenommen, welche das Pubertatsalter tiberschritten 
hatten. Als allergische Affektionen wurden ausser Ekzem 
Asthma, Heuschnupfen, Strophulus, Urtikaria und angioneu- 
rotisches Odem gerechnet. Die wichtigsien Ergebnisse sind 
folgende: 
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1) Im Hinblick auf die Vererbung wurde festgestellt, dass 
sowohl unter den Geschwistern als auch bei den Eltern die 
Frequenz allergischer Affektionen im Ekzemmaterial héher 
ist als im Kontrollmaterial. Falls man beziiglich der Ge- 
schwister im Ekzemmaterial mit der »spateren Geschwister- 
methode» von Dahlberg und im Kontrollmaterial mit friiheren 
-- spateren Geschwistern rechnet, so findet man in ersterem 
eine Allergiefrequenz von 18.4 % und in letzierem eine solche 
von 11.6 %. Der Unterschied ist statistisech wahrscheinlich, 
aber nicht sichergestellt. Geht man im Ekzemmaterial nur 
von den Fallen aus, die wahrend der Beobachtungszeil 
schwerere allergische Symptome aufgewiesen haben, so er- 
halt man indessen einen sichergestellten Unterschied, der 
13.4+ 4.0 % betrigt. Von den Eltern waren im Ekzem- 
material 16.7 % und im Kontrollmaterial 7.3 % allergisch. 
Der Unterschied ist signifikativ (9.4 +1.8 %). Da Milieu- 
momente offenbar fiir das Auftreten der Eigenschaft eine 
Rolle spielen, d.h. da die Allergie zu der Klasse von Eigen- 
schaften gehdrt, die nach Dahlberg als »konditionelle» Ei- 
genschaften bezeichnet werden, ist es nicht mdglich zu defini- 
liven Schliissen tiber den Vererbungsgang, der vorliegt, zu 
gelangen. Es kann sich um eine monohybride rezessive oder 
dominante Vererbung handeln, bei welchen Milieumomente 
eine Rolle spielen, man kann sich aber auch vorstellen, dass 
ein komplizierterer Vererbungsmechanismus vorliegt. Es 
konnte aber bewiesen werden, dass Vererbungsmomente fur 
das Auftreten der Eigenschaft eine wesentliche Rolle spielen. 


2) Im Hinblick auf das Auftreten der Krankheit im tibrigen 
konnte gezeigt werden, dass Ekzema infantum bei Knaben 
haufiger vorkommt als bei Madchen, eine Beobachtung, die 
friihere Untersuchungen ebenfalls gezeigt haben, obwohl man 
keine ausfiihrlichen statistischen Berechnungen ausgefihrt 
hat. Wichtiger ist, dass die kinstliche Ernahrung fir das 
Auftreten von Ekzema infantum kein grésseres Risiko darzu- 
stellen scheint als die Brusternahrung, und zwar insoferne, 
als kein Unterschied in der Frequenz der Brustkinder zwi- 
schen dem Ekzem- und Kontrollmaterial vorliegt und in dem 
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erslteren das Debutalter des Ekzems bei kiinstlich Ernahrten 
nicht niedriger ist als fiir Brustkinder. Im tibrigen ergab sich, 
dass das durchschnilttliche Alter beim Debut des urspriing- 
lichen Ekzems in diesem Material 5 Monate betrug. 1 der 
Falle wies ein Debut vor dem Alter von 3 1/2 Monaten auf. Die 
friihesten Debuts fanden im dritten Lebensmonat statt. 

3) Im Hinblick auf die Prognose konnte folgendes fest- 
gestellt werden: 

a) Es diirfte gesagt werden kénnen, dass die Prognose im 
grossen und ganzen sehr viel schlechter ist als im allgemei- 
nen angenommen wurde. Beim Studium derselben wurden 
in erster Linie die verschiedenen, wahrend der Beobachtungs- 
zeit registrierten allergischen Affektionen unter dem gemein- 
samen Begriff allergische Krankheit zusammengefasst. (Da 
hierbei als Zeitpunkt fiir die erste Beobachtung mit dem er- 
fillten zweiten Lebensjahr gerechnet wurde, wurde somit 
auch das »urspriingliche» Ekzem mit eingeschlossen, wenn es 
liber diesen Zeitpunkt hinaus bestand.) Um einen besseren 
Uberblick zu erhalten wurden dann das Ekzem- und das Kon- 
trollmaterial nach dem Verlauf dieser sog. allergischen 
Krankheit in verschiedene Gruppen eingeleilt: I. Stabil Ge- 
sunde (Patienten, die evt. mit Ausnahme der ersten Jahre 
wahrend der ganzen Beobachtungszeit gesund waren). II. 
Kontinuierlich Kranke (Patienten, die jahrlich oder mit Ge- 
sundheitsperioden von weniger als 2 Jahren wahrend der 
ganzen Beobachtungszeit krank gewesen sind). III. Instabil 
Gesunde (die tibrigen Patienten). 

Nicht weniger als 21 % der Ekzempatienten mussten auf 
Grund des bei der Nachuntersuchung erhaltenen Ergebnisses 
als kontinuierlich Kranke bezeichnet werden (Kontrollma- 
terial: 2 %). Weitere 42 % der Ekzempatienten konnten als 
instabil Gesunde bezeichnet werden (Kontrollmaterial: 10 
Nur bei 37 % war der weilere Verlauf so, dass die Patienten 
die Bezeichnung stabil Gesunde verdienen (Konirollmaterial: 
88 %). Die Patienten des Ekzemmaterials, die bei der Nach- 
untersuchung das 25. Lebensjahr erreicht oder tiberschritten 
hatten, wiesen in diesem Alter in nicht weniger als 39 © 
allergische Manifestationen auf (Kontrollmaterial: 7 9%). 
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b) Allergische Affektionen eines anderen Typus als Ekzem, 
namlich Asthma, Heuschnupfen, Strophulus, Urtikaria und 
angioneurotisches Odem, traten bei nahezu 50 % der Ekzem- 
patienten (Kontrollmaterial 10 %) auf; bei 1/; dieser 50 % 
kamen gleichzeilig oder in verschiedenen Zeitpunkten zwei 
oder mehrere Affektionen bei ein und demselben Patienten 
vor. Die Frequenz der verschiedenen allergischen Affektionen 
war folgende: (die eingeklammerten Zahlen stammen aus dem 
Kontrollmaterial) Urtikaria 27 % (6 %); Asthma 23 °% 
(2 %); Heuschnupfen 10 % (2 %); Strophulus 5% (2 %o); 
angioneurotisches Odem 4 % (1 %). Es wurde ausserdem 
cine positive Korrelation zwischen bestimmten bei den Ek- 
zempatienten auftretenden Affektionen nachgewiesen, z.B. 
zwischen Heuschnupfen und Asthma und zwischen Urtikaria 
und angioneurolischem Odem. 

Man kann somit feststellen, dass das Ekzema infantum von 
einer Neigung zu allergischen Affektionen verschiedener Art 
begleitet wird. Hat cine Person eine solche Erkrankung se- 
kundar zu dem Ekzem bekommen, so besteht fiir sie ein 
grésseres Risiko als fiir Personen, die kein solches sekundares 
Krankheitsbild aufweisen, von weiteren Allergiesymptomen 
eines anderen Typus betroffen zu werden. Die Ergebnisse 
stellen eine sehr starke Stiitze fiir die Auffassung dar, dass 
das Ekzema infantum und die tbrigen hier besprochenen 
allergischen Affektionen durch eine gemeinsame Disposition 
bedingt werden. 

c) Das Alter bei der Ausheilung des Ekzems bzw. bei 
Rezidiv des ersten Ekzemschubs, betrug durchschniltlich 2 
Jahre, 14, der Falle heille vor dem Alter von 11, Jahren aus, 
1, erst friihestens nach 31/; Jahren. Die Dauer des Ekzems 
bzw. des 1. Ekzemschubs, betrug durchschnittlich etwa 11,» 
Jahre. Bei 1/4, der Falle war die Dauer kirzer als 1/2 Jahr. 
bei 1/, langer als 3 Jahre. Einschl. Ekzemrezidiv wiesen mehr 
als 1/,; der Ekzempatienten zur Zeit oder in der nachsten Zeil 
vor der letzten Beobachtung Ekzem auf. 

Von den Ekzempatienten zeigten ferner etwa 18 % im 
weiteren Verlauf einen Prurigo Besnier. Ekzemrezidiv kam 
bei 24 % vor, niemals aber bei ein- und demselben Patienten 
mehr als einmal. 
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d) Die Prognose ist im grossen und ganzen fiir Patienten 
mit einem frih debulierenden Ekzem, sowie wenn das Ekzem 
wahrend der ersten Zeit ausgedehnter bzw. allgemein schwe- 
rer geartet ist, schlechter. Ferner ist die Prognose schlechter, 
wenn die Eltern allergisch sind. Beziiglich Einzelheilen, so 
ist das Risiko fir das Auftreten eines Prurigo Besnier grésser, 
falls das urspriingliche Ekzem frith auftritt oder primar aus- 
gedehnter bzw. allgemein schwerer geartet ist. In der Haupt- 
sache gilt dasselbe fiir das Risiko, dass das Ekzem rezidivieren 
oder uberhaupt einen mehr in die Lange gezogenen Verlauf 
annehmen wird. Fiir Knaben mit Ekzema infantum besteht 
ein grésseres Risiko von Asthma betroffen zu werden als fiir 
Madchen mit derselben Dermatose. Das letzigenannte Risiko 
ist ebenfalis grésser, wenn das Ekzem friih debutiert, primiir 
allgemein schwerer geartet ist oder sich als langer dauernd 
oder rezidivierend erweist. 


e) Das Todesrisiko fiir Patienten, die Ekzema infantum 
haben oder gehabt haben, weicht wahrscheinlich von dem 
durchschnittlichen nicht nennenswert ab. Im Ekzemmaterial 
trat kein Todesfall auf, der als »Ekzemtodesfall» bezeichnet 
werden kann. 
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